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შ ი ნ ა ა რ ს ი 
დისერტაციაში გამოყენებული შემოკლებები. 
შესავალი.  
თავი 1: ლიტერატურის მიმოხილვა.  
      1.1. ფარისებრი ჯირკვლის ანატომიურ-ფიზიოლოგიური დახასიათება. 
      1.2. ჰიპოთალამო-ჰიპოფიზალური რეგულაცია. 
      1.3. ჰიპოთირეოიდიზმი.  
      1.4. ჰიპოთირეოიდიზმის კვლევის მეთოდები.  
      1.5. ჰიპოთირეოიდიზმის მკურნალობის ზოგადი პრინციპები. 
      1.6. ჰიპოთირეოიდიზმის გავლენა სმენის სისტემაზე. 
თავი 2: მასალა და მეთოდები. 
თავი 3: შედეგები და მათი განხილვა. 
      3.1. ტზა-ის მონაცემები. 
      3.2. იოდის რენალური ექსკრეციის მონაცემები. 
      3.3. მტა-ის მონაცემები. 
      3.4. გოაე-ის რეგისტრაციის მეთოდით მიღებული მონაცემები. 
      3.5. ტღსპ-ის რეგისტრაციის მეთოდით მიღებული მონაცემები. 
      3.6. არ-ების რეგისტრაციის მეთოდით მიღებული მონაცემები. 




დამოწმებული ლიტერატურის ნუსხა.     
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 დისერტაციაში გამოყენებული შემოკლებები: 
 
ტზა      – ტონალურ ზღურბლოვანი აუდიომეტრია  
მტა       – მოკლე ტონებით აუდიომეტრია 
გოაე     – გამოწვეული ოტოაკუსტიკური ემისია 
ტღსპ     – ტვინის ღეროს სმენის პასუხი 
არ          _ აკუსტიკური რეფლექსები  
ენგ         – ელექტრონისტაგმოგრაფია 
დბ ბწზ – დეციბელი ბგერის წნევის ზღურბლის მიმართ 
დბ ნსზ – დეციბელი ნორმალური სმენის ზრურბლის მიმართ 
ტზ          – ტოლერანტობის ზღვარი 
T3        _ ტრიიოდთირონინი 
T4      _ თიროქსინი 
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შესავალი 
ნაშრომის ზოგადი დახასიათება 
 
თემის აქტუალობა 
მეტაბოლური დარღვევები, საერთოდ, და ჰორმონალურ დისფუნქციებთან ასოცირე-
ბულები, კერძოდ, სმენის სისტემის ფუნქციონირებას აფერხებენ, ლოკოკინის სით-
ხეების ელექტროლიტურ ბალანსს არღვევენ, ნეირონთა დეგენერაცია-დეგრადაციას 
იწვევენ. შედეგად, ჰორმონალურ პათოლოგიებთან სმენის დეფექტები ასოცირდე-
ბიან ხშირად. 
    ფარისებრი ჯირკვლის ჰიპოსფუნქციის თანმდევ დაავადებათა შესწავლას 
საქართველოში, თუნდაც მისი დიდი სიხშირის გამო, სტრატეგიული მნიშვნელობა 
აქვს. ცალკეული მონაცემებით, მართლაც, ფარისებრი ჯირკვლის დისჰორმონოზები 
ქვეყნის მოსახლეობის დაახლოებით ნახევარს აწუხებს. დისჰორმონოზთა მაღალ 
რიცხვს ხელს უწყობს ქვეყანაში არსებული მძიმე სოციალურ-ეკონომიური სიტუა-
ცია, რადიაციული ფონის ზრდა, იოდ-დეფიციტის ხელშემწყობი სხვა ფაქტორები. 
გასათვალისწინებელია, რომ ფარისებრი ჯირკვლის დაავადებებთან მაღალი პერი-
ნატალური სიკვდილიანობა, ავადმყოფის ფიზიკური და ფსიქიური განვითარების 
ჩამორჩენა, ყრუმუნჯობა, ასოცირდება. ნათქვამი ფარისებრი ჯირკვლის დისჰორმო-
ნოზისას სმენის ფუნქციის შესწავლის აქტუალობას, მეტიც, სამედიცინოსთან 
ერთად თემის სოციალურ მნიშვნელობასაც უსვამს ხაზს. ისიც ყურადსაღებია, რომ 
თირეოიდული დისჰორმონოზებისას სმენის სისტემის კომპლექსურ აუდიოლოგიურ 
გამოკვლევას საქართველოში ადრე იშვიათად ცდილა ვინმე, ჰორმონულ და მეტა-
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ბოლურ პათოლოგიათა წინააღმდეგ ბრძოლაში კი სწორედ მულტიდისციპლინარუ-
ლი მიდგომა არის პროგრესის საწინდარი (Colletti and Stephnes, 1985). ფარისებრი 
ჯირკვლის დისფუნქციისას სმენა-ვესტიბულური სისტემის მდგომარეობის შესწავ-
ლა იმ გარემოების გათვალისწინებითაც არის აქტუალური, რომ ხშირ შემთხვევა-ში 
მას მეტყველების და გონებრივი დარღვევებიც სდევს თან. შესაბამისად, ფარი-სებრი 
ჯირკვლის დისფუნქციის ფონზე განვითარებული სმენის დაქვეითების რეა-
ბილიტაციას თავისთავად ინტელექტის საკორექციო ფუნქციის მნიშვნელობაც ენი-
ჭება. 
 
შრომის მიზანი  
კვლევის მიზანს ჰიპოთირეოიდიზმისას სმენისა და ვესტიბულური სისტემების ფუ-
ნქციის შესწავლა წარმოადგენდა. შეირჩა კვლევის მეთოდიკათა კომპლექსი, რომე-
ლმაც სმენა-ვესტიბულურ დარღვევათა საერთო პროცესში ცალკე პერიფერიული და 
ცალკე ცენტრალური სტრუქტურების დაზიანებათა ხვედრითი წილის განსა-ზღვრის 
შესაძლებლობა უზრუნველყო. კვლევა ფარისებრი ჯირკვლის დისფუნ-ქციისას 
სმენა-ვესტიბულურ პათოლოგიათა სიხშირის დადგენას, მათ ადრეულ გა-
მოვლინებას, სამკურნალო ღონისძიებების ეფექტურობის განსაზღვრას ითვალისწი-
ნებდა. შესაბამისად, თემა, პირველ ყოვლისა, პრაქტიკული ხასიათისაა და კლინი-
კური აუდიოლოგიის სფეროს განეკუთვნება, თუმცა კვლევის შედეგებს, უდავოდ, 




სადისერტაციო ნაშრომის ძირითად ამოცანებს შემდეგი საკითხების შესწავლა 
წარმოადგენდა:  
(1) თირეოიდული ჰიპოფუნქციისას სმენა-ვესტიბულურ დარღვევთა სიხშირის დად-
გენა;  
(2) თირეოიდული გენეზის სმენის დაქვეითების საერთო პროცესში პერიფერიული 
და ცენტრალური დარღვევების ხვედრითი წილის განსაზღვრა;  
(3) ფარისებრი ჯირკვლის ჰიპოფუნქციით დაავადებულებში აუდიო-ვესტიბულური 
სისტემის კომპლექსური კვლევა მკურნალობის დაწყებამდე და შემდგომ;  
(4) ფარისებრი ჯირკვლის ჰიპოფუნქციით დაავადებულებში სმენის დისფუნქციის 
გამოსავლინებელი ტესტების შემუშავება და დანერგვა, ცალკეული ტესტების მგრძ-
ნობელობის განსაზღვრა;  
(5) ფარისებრი ჯირკვლის ჰიპოფუნქციით დაავადებულებში აუდიო-ვესტიბულური 
მაჩვენებლების შეპირისპირება რენალური იოდის მაჩვენებლებთან.  
 
მეცნიერული სიახლე 
_ ტონალური ზღურბლოვანი აუდიომეტრიის (ტზა-ის) მონაცემებით, ჰიპოთირეოი-
დიზმით დაავადებულთა 74.0%-ს სმენის რეცეპტორული აპარატის პათოლოგია 
აღენიშნება. ავადმყოფთა აბსოლუტურ უმრავლესობაში სმენის დაქვეითება ნეირო-
სენსორული ხასიათის, ორმხრივი და დისკანტური ტიპისაა. ცალკეულ შემთხვევებ-
ში პათოლოგია ასიმეტრიულ ხასიათს ატარებს. ცალკეულ შემთხვევებშივე ნეირო-
სენსორულთან შეუღლებული ან იზოლირებული კონდუქტიური ტიპის სმენაჩლუნ-
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გობა აღინიშნება. სმენის ზღურბლის მაღალ მაჩვენებელს სელექტიურად 6 კჰც 
სიხშირეზე აქვს ადგილი.  
_ მოკლე ტონებით აუდიომეტრიის (მტა-ის) მონაცემებით, ჰიპოთირეოიდიზმით 
დაა-ვადებულთა 42.0%-ს სმენის რეცეპტორებში დროითი სუმაციის (ინტეგრაციის) 
პრო-ცესების მოშლა აღენიშნება. მტა-ის პათოლოგიურად მცირე სიდიდეებს სმენის 
ნორმალური ზღურბლების დროსაც აქვთ ადგილი. შესაბამისად, მტა-ის პარადიგმა 
სმენის რეცეპტორული აპარატის არა მარტო აშკარა, არამედ ფარული პათოლო-გიის 
წარმოჩენის საშუალებასაც იძლევა.  
_ პირველად იქნება ნაჩვენები, რომ გამოწვეული ოტოაკუსტიკური ემისიის (გოაე-
ის) რეგისტრაციის მეთოდი სმენის რეცეპტორებში პათოლოგიურ ცვლილებებს 
სმენის ნორმალური ზღურბლების დროსაც ავლენს. შესაბამისად, გოაე-ის რეგი-
სტრაციის მეთოდიც სმენის რეცეპტორული აპარატის სუბკლინიკური პათოლოგიე-
ბის გამომვლენ ტესტად არის მიჩნეული.  
_ პირველად იქნება ნაჩვენები, რომ თირეოიდული გენეზის სმენის დაქვეითებისას 
პათოლოგიურ ცვლილებებს ცენტრალურ (ღეროვან) სტრუქტურებშიც აქვთ ადგი-
ლი. რეტროკოხლეარული დისფუნქციის არსებობაზე ჰიპოთირეოიდიზმის დროს 
ტვინის ღეროს სმენის პასუხის (ტღსპ-ის) ნორმას აღემატებული პიკთაშორისი 
ინტერვალები და პიკთაშორის ინტერვალთა ნორმას აღემატებული ყურთაშორისი 
განსხვავებები მიუთითებენ.  
_ ფარისებრი ჯირკვლის ჰიპოფუნქციით დაავადებულთა დაახლოებით მეოთხედს 
იპსი- და კონტრალატერალური აკუსტიკური რეფლექსების (არ-ების) ზღურბლებს 
შორის ნორმას აღემატებული განსხვავებები აღენიშნებათ, რაც ბულბო-პონტალურ 
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დონეზე სმენის პათოლოგიის არსებობაზე მიუთითებენ. არ-თა ზღურბლთა ბილა-
ტერალურ განსხვავებათა მატებას იმ ავადმყოფთა ნაწილშიც აქვს ადგილი, რომ-
ლებშიც სმენის ცენტრალურ პათოლოგიაზე ტღსპ-ის რეგისტრაციის მეთოდით 
მიღებული მონაცემები მიუთითებენ. შესაბამისად ირკვევა, რომ ტვინის ღეროს 
დისფუნქციის სადიაგნოსტიკო ეს ორი ტესტი - ტღსპ-ის და არ-ის რეგისტრაციე-
ბისა - ურთიერთდამადასტურებელი პროცედურებიც არიან და თითოეულს დამოუ-
კიდებლადაც ძალუძს ტვინის ღეროს არა მარტო აშკარა, არამედ ფარული (ლატე-
ნტური) პათოლოგიის გამოვლენა. 
 _ დადგენილი იქნა, რომ თირეოიდული გენეზის ვესტიბულური აპარატის 
დისფუ-ნქცია უფრო ხშირად პერიფერიული ხასიათისაა და უმეტეს შემთხვევაში 
სპონტა-ნური ნისტაგმით ვლინდება. ჰიპოთირეოიდიზმის ცალკეულ შემთხვევებში 
პერიფე-რიულთან ერთად ცენტრალური ვესტიბულური სტრუქტურების 
დისფუნქციასაც აქვს ადგილი.  
 
ნაშრომის პრაქტიკული ღირებულება 
_ თირეოიდული გენეზის სმენა-ვესტიბულურ დარღვევათა გამოსავლინებლად აუ-
დიო-ვესტიბულური კვლევის მეთოდთა კომპლექსი უნდა იქნას გამოყენებული:  
ტზა, მტა, გოაე-ის, ტღსპ-ის, იპსი- და კონტრალატერალური არ-ების, ელექტრონი-
სტაგმოგრამის (ენგ-ის) რეგისტრაციის პროცედურები. მათგან პირველი სამი სმე-ნის 
პერიფერიის, მომდევნო ორი – ცენტრალურ სტრუქტურათა პათოლოგიას ავლენს, 
ენგ კი ვესტიბულური სისტემის ფუნქციას განსაზღვრავს.  
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_ ფარისებრი ჯირკვლის ჰიპოფუნქციის თანმდევი სმენის დაქვეითების პათოგნო-
მურ ნიშანს 6 კჰც სიხშირეზე სმენის ზღურბლის სელექტიური ცდომა წარმოა-
დგენს. 
_ მტა-ას, გოაე-ის, ტღსპ-ის, იპსი- და კონტრალატერალური არ-ების რეგისტრაციის 
მეთოდებს სმენის დისფუნქციის არა მარტო აშკარა, არამედ ფარული (სუბკლი-
ნიკური) ფორმების გამოვლენაც ხელეწიფებათ.  
_ ჰიპოთირეოიდიზმის დროს სმენის პერიფერიული ორგანოს სუბკლინიკურ 
დაზია-ნებაზე მტა-ისას ხანგრძლივ და ხანმოკლე ტონალურ გზავნილთაAაღქმის 
ზღუ-რბლებს შორის ნორმაზე მცირე განსხვავება და გოაე-ის მცირე ამპლიტუდური 
მაჩვენებლები მიანიშნებს. 
_ თირეოიდული გენეზის სმენის ცენტრალურ სტრუქტურათა პათოლოგიაზე, 
ერთი მხრივ, ტღსპ-ის პიკთაშორისი ინტერვალების და პიკთაშორის ინტერვალთა 
ყურთაშორისი განსხვავებების ნორმის ზედა ზღვარს აღემატებული განსხვავებები, 
მეორე მხრივ, იპსი- და კონტრალატერალური არ-ების ზღურბლებს შორის ნორმის 
ზედა ზღვარზე მეტი სიდიდეები მიუთითებენ. 
_ ფარისებრი ჯირკვლის ჰიპოფუნქციის თანმდევი სმენის დაქვეითების მედიკამენ-
ტური და/ან აპარატურული რეაბილიტაციისას როგორც პერიფერიული, ისე ცენ-





სადისერტაციო ნაშრომის წინასწარი განხილვა 2006 წლის 15 მაისს თსსუ-ს 
სახელმწიფო სამედიცინო აკადემიის ყელ-ყურ-ცხვირის სნეულებათა კათედრის 
სხდომაზე შედგა. დისერტაციაში წარმოდგენილი მასალები მოხსენებულია ივ. 
ჯავახიშვილის სახ. თბილისის სახელმწიფო უნივერსიტეტში ჩატარებულ საერთა-
შორისო სამეცნიერო კონფერენციაზე ბიოლოგიისა და მედიცინის აქტუალური 
პრობლემები (თბილისი, 2001) და საქართველოს ოტორინოლარინგოლოგთა ასო-
ციაციის სხდომაზე (თბილისი, 2006; ოქმი ¹5).  
 
პუბლიკაციები  
დისერტაციის შინაარსი სამ სამეცნიერო ნაშრომში და ორ რეფერატში არის ასა-
ხული. 
 
დაცვაზე მოსახსენებელი ძირითადი დებულებები  
- ჰიპოთირეოიდიზმით დაავადებულებში სმენის პერიფერიული და ცენტრალური 
სტრუქტურების პათოლოგიები. 
- ჰიპოთირეოიდიზმით დაავადებულებში სმენის პათოლოგიის გამოსავლინებელი 
ფსიქოაკუსტიკური და ელექტროფიზიოლოგიური მეთოდები.  
- თირეოიდული გენეზის სმენის პათოლოგიის სადიაგნოსტიკო კრიტერიუმები. 
 
დისერტაციის სტრუქტურა და მოცულობა  
დისერტაცია კომპიუტერზე ნაბეჭდ 70 გვერდს მოიცავს და შემდეგი ნაწილებისგან 
შედგება: შესავალი, მასალა და მეთოდები, შედეგები და მათი განხილვა, დასკვნე-
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ბი, პრაქტიკული რეკომენდაციები. ნაშრომს თან ახლავს 140 დასახელების დამო-
წმებული ლიტერატურის ნუსხა. დისერტაცია 7 ცხრილით და 12 სურათით არის 
ილუსტრირებული.  
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ფარისებრი ჯირკვალი ჯერ კიდევ მედიცინის ისტორიის სათავეებიდან იპყრობდა 
მედიკოსთა ყურადღებას. ეს ფაქტი უპირველესად მსოფლიოში მრავალი იოდდე-
ფიციტური რეგიონის არსებობას და შესაბამისად ამ რეგიონების  მოსახლეობაში 
ენდემური ჩიყვის და იოდეფიციტური დარღვევების ფართო გავრცელებას უკავში-
რდება.   
    იოდდეფიციტური დაავადებების შესახებ ცნობები ჯერ კიდევ 5000 წლის წინა-
ნდელი ჩინელი, ინდოელი, ბერძენი და რომაელი ექიმების ჩანაწერებში მოიპოვება. 
ძველ ჩინეთში ჩიყვის სამკურნალოდ ცხოველთა ფარისებრ ჯირკვალს იყენებდნენ. 
ჩინელი იმპერატორის კან სის (ძვ. წ. აღ. 3000) განკარგულებით ჩიყვის თავიდან 
აცილების მიზნით მოსახლეობას ზღვის კომბოსტოს ჭამა ევალებოდა. პაკისტანში 
აღმოჩენილია ძვ. წ. აღ. მე-2, მე-3 საუკუნეებში შესრულებული ბუდისტური ფრე-
სკები, რომლებზეც ჩიყვიანი ადამიანები არიან გამოსახულნი. იულიუს ცეზარმა 
თავის ლაშქრობების დროს გალებს შეამჩნია «ბორცვი» კისერზე. მარკო პოლო 1275 
წელს ჩინეთში მოგზაურობისას თავის ჩანაწერებში აღნიშნავდა, რომ ცენტრალური 
აზიის მოსახლეობის დიდ ნაწილს ჩიყვი აღენიშნება. შუა საუკუნეე-ბის ევროპაში 
ჩიყვი საკმაოდ გავრცელებული მოვლენა იყო. 1526 წელს პარა-ცელესმა პირველად 
აღწერა კრეტინიზმი ჩიყვის დროს შვეიცარიაში. საფრანგეთის მთიანი რაიონებიდან 
ჩამოსულ წვევამდელთა შორის მრავლად იყვნენ ჩიყვიანები, რომლებიც 
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ჭკუასუსტობისა და სმენის დაქვეითების გამო სამხედრო სამსახურიდან 
თავისუფლდებოდნენ ნაპოლეონ ბონაპარ-ტის ბრძანებით. XIX საუკუნეში ინგლი-
სელმა ტომას ვარტონმა პირველმა აღწერა ფარისებრი ჯირკვალი, რომლის ფუნქცია 
ჯერ კიდევ შეუსწავლელი იყო. იოდი როგორც ქიმიური ელემენტი (ბერძ. იოდეს), 
პირველად 1811 წელს კურტუამ მიიღო წყალმცენარეების მინერალიზაციით. 
კოინდენტმა 1820 წელს პირველად გამოიყენა იგი სამკურნალოდ. მას ბევრი მოწი-
ნააღმდეგეებიც გამოუჩნდნენ, რამეთუ იოდის არასწორი დოზირება ტოქსიკოზს, 
სუნთქვის უკმარისობას, გულ-სისხლძარღვთა სისტემის ფუნქციის მოშლას და სხვა 
გართულებებს იწვევს. 1896 წელს ბრაუნმა აღმოაჩინა იოდი ფარისებრ ჯირ-კვალში, 
რამაც გაამყარა ჩიყვის იოდით მკურნალობის პოზიცია. XX საუკუნის დასაწყისში 
მარინემ ჩიყვის პროფილაქტიკის თანამედროვე პრინციპები შეიმუშავა. აღნიშნული 
მიზნით მან კიმბალთან ერთად აშშ-ს აიოვას შტატში ფართო მასშტა-ბიანი იოდ-
საპროფილაქტიკო კვლევების ჩატარება დაიწყო. 1915 წელს ხანციგერმა წამოაყენა 
იდეა, ჩიყვის საპროფილაქტიკოდ იოდიანი მარილის გამოყენების შესა-ხებ. 1925 
წლიდან მასიურად დაიწყო იოდიანი მარილის მოხმარება, შედეგად ორი ათეული 
წლის მანძილზე დასავლეთ ევროპის მთელ ტერიტორიაზე მკვეთრად იკლო 
ჩიყვით, კრეტინიზმითა და ყრუმუნჯობით დაავადებულთა რიცხვმა. 
    საქართველო იოდდეფიციტური ქვეყანაა და ჩიყვის ენდემია მისი 
მოსახლეობის სამხარეო პათოლოგიას წარმოადგენდს. ქართული პირველწყარო 
რომელიც ამ თემას ეხება ვახუშტი ბატონიშვილს ეკუთვნის. იგი თავის ნაშრომში, 
«აღწერა სამეფოსა საქართველოსა», რომელიც 1745 წლით არის დათარიღებული, 
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აღწერს ჩიყვიან მოსახლეობას, მდინარეების რიონისა და ცხენისწყლის ხეობაში 
(სეხნია-შვილი, 2000).  
    მე-19 საუკუნის ბოლოსა და მე-20 საუკუნის დასაწყისის ქართველი და უცხო-
ელი მკვლევარ-იენთუზიასტები მეტად საინტერესოდ აშუქებენ საქართველოს მთიან 
რაიონებში ენდემური ჩიყვისა და კრეტინიზმის გავრცელების საკმაოდ მძიმე სურა-
თებს (პანტუხოვი 1896, ორბელი 1904, მაჭავარიანი 1926, ახვლედიანი 1934).  
    საბჭოთა პერიოდიდან მთელს საქართველოში ფართოდ გაიშალა ჩიყვთან 
ბრძოლის კომპლექსური სამკურნალო-პროფილაქტიკური ღონისძიებები (Метревели, 
1992). მასობრივმა იოდპროფილაქტიკამ, სოციალ-ეკონომიკური დონის ზრდასთან 
ერთად თავისი შედეგი გამოიღო: ენდემიის კერებში მკვეთრად შემცირდა ჩიყვით 
დაავადების სიხშირე, პრაქტიკულად მთლიანად ლიკვიდირებულ იქნა ენდემური 
ჩიყვის ყველაზე მძიმე გამოვლინება _ ენდემური კრეტინიზმი, მიქსედემის მძიმე 
ფორმები და სხვა. სამწუხაროდ 80-იანი წლებიდან იოდიანი მარილის მასიური 
მოხმარების შეფერხებამ, გარემოს ეკოლოგიური დაბინძურების ზრდამ და სხვა 
ფაქტორებმა, საქართველოს მოსახლეობაში ფარისებრი ჯირკვლის დისფუნქციით 
დაავადებულთა რიცხვის კატასტროფული ზრდა გამოიწვია. ნუტრიციოლოგიის 
ეროვნული ცენტრის მონაცემებით 1995-1998 წლებში, იოდდეფიციტით განპირობე-
ბული ფარისებრი ჯირკვლის პათოლოგია ქვეყნის ზრდასრული მოსახლეობის 50%-
ზე მეტს აღენიშნებოდა, მაღალმთიანი რეგიონების სასკოლო ასაკის ბავშვებ-ში კი 
მაჩვენებელი 80%-ს აღემატებოდა, 2000-2005 წლებისთვის ქვეყანაში რიგი მასობრივი 
სამკურნალო-პროფილაქტიკური ღონისძიებების გატარების შედეგად ეს მონაცემები 
შემცირდა, მოზრდილებში 32.2%-მდე, ბავშვებში კი 47.1%-მდე, თუმცა 
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იოდდეფიციტური დარღვევები დღემდე აქტუალურ პრობლემად რჩება.  
 
1.1. ფარისებრი ჯირკვლის ანატომიურ-ფიზიოლოგიური დახასიათება 
ფარისებრი ჯირკვალი ადამიანის შინაგანი სეკრეციის ერთ-ერთი უმნიშვნელო-
ვანესი ორგანოა. იგი გამოიმუშავებს თირეოიდულ ჰორმონებს _ თიროქსინს და 
ტრიიოდთირონინს, რომლებიც მძლავრ მარეგულირებელ გავლენას ახდენენ ორგა-
ნიზმის ზრდა-განვითარებასა და ნივთიერებათა ცვლაზე. მათი უშუალო მონაწი-
ლეობით მიმდინარეობს ქსოვილების, უპირველეს ყოვლისა კი თავის ტვინის ქერ-
ქის დიფერენცირება, ფიზიკური და ინტელექტუალური განვითარება, მეტაბოლური 
პროცესების რეგულაცია და სხვა. ჯირკვალი მდებარეობს ტრაქეის წინ, შედგება 
ორი – მარჯვენა და მარცხენა წილისაგან, რომლებიც ერთმანეთთან ხიდაკით 
უკავშირდება. ზრდასრული ადამიანის ფარისებრი ჯირკვლის მასა დაახლოებით 15-
25 გრ-ს შეადგენს (Дедов 1985, 2000). 
    ფარისებრი ჯირკვლის მთავარი ფუნქცია თირეოიდული ჰორმონებით 
ორგანიზ-მის უზრუნველყოფაა. ჰორმონების სინთეზისათვის საწყის და 
აუცილებელ ნივთიე-რებებს მიკროელემენტი იოდი და ამინომჟავა თიროზინი 
წარმოადგენენ. ორგანიზმი იოდს ეგზოგენურად საკვებიდან და წყლიდან იღებს. 
ადამიანის ორგანიზმის ფიზიოლოგიური მოთხოვნილება იოდზე 150-200 მკგ/დღეში 
შეადგენს. იოდი კუჭ-ნა-წლავის ტრაქტიდან, კერძოდ კი წვრილი ნაწლავებიდან 
იოდიდების სახით შეიწო-ვება, იონური ფორმით გადადის სისხლში და სისხლის 
მიმოქცევის სისტემით მიი-ტანება ფარისებრ ჯირკვალში. ფარისებრი ჯირკვალი, 
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როგორც ორგანიზმში იოდის უმთავრესი მომხმარებელი, ახდენს სისხლიდან 
იოდის ძირითადი ნაწილის  აკუმულირებას (Rose,, 2000). 
    ფარისებრი ჯირკვლის პარენქიმა ჰისტოლოგიურად ძირითადად წარმოდგე-
ნილია დახშული ბუშტუკებით – ფოლიკულებით. ფოლიკული ჯირკვლის სტრუ-
ქტურული და ფუნქციური ერთეულია. მისი ღრუ შეიცავს კოლოიდს და ამოფე-
ნილია ერთშრიანი კუბური ეპითელური უჯრედებით – თირეოციტებით, სადაც 
მიმ-დინარეობს თირეოიდული ჰორმონების ბიოსინთეზი (Теппермен, 1989). 
ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონების ბიოსინთეზის ფაზები: 
- იოდირების ფაზა – იოდის მოხვედრა ფოლიკულების უჯრედებში;  
- ორგანიფიკაციის ფაზა – ატომარული იოდის დაჟანგვა, თიროზინთან შეკავ-
შირება 3 - მონოიოდთიროზინის და 3,5 - დიიოდთიროზინის წარმოქმნა;  
- კონდენსაციის ფაზა – დიიოდთიროზინისა და მონოიოდთიროზინის მოლე-
კულების შეკავშირება ბიოლოგიურად აქტიური ტრიიოდთირონინისა და თი-
როქსინის წარმოქმნით;  
- რეზორბციის ფაზა – თირეოგლობულინიდან ჰორმონების გამოთავისუფლება 
ფაგოლიზოსომებში;  
- სეკრეციის ფაზა – თირეოიდული ჰორმონების სეკრეცია სისხლში.  
    თირეოციტებს შესწევთ უნარი სისხლიდან აქტიურად შთანთქონ იოდი კონცენ-
ტრაციის გრადიენტის საწინააღმდეგოდ. თირეოციტში მოხვედრილი იოდი¯იჟანგება 
ატომარულ იოდად. შემდგომ ხდება ცილა თირეოგლობულინის შემადგენლობაში 
მყოფი ამინომჟავა თიროზინის იოდირება მონოიოდთიროზინის და 
დიიოდთიროზი-ნის წარმოქმნით. ჰორმონოგენეზის შემდგომ ეტაპზე, 
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თირეოგლობულინის სივრცო-ბრივი სტრუქტურის გარდაქმნის გზით ხდება 
თირეოიდული ჰორმონების წინამორ-ბედი - იოდთიროზინის კონდენსაცია, რაც 
მთავრდება თირეოიდული ჰორმონების წარმოქმნით: ორი მოლეკულა 
დიიოდთიროზონის კონდენსაციით მიიღება ჰორმონი - 3,5,3’,5’ - 
ტეტრაიოდთირონინი ანუ თიროქსინი (თ4) და ანალოგიური სახით მხო-ლოდ 
ერთი მოლეკულა დიიოდთირონინის და ერთი მოლეკულა მონოიოდთირო-ნინის 
კონდენსაციით მიიღება ჰორმონი - 3,5,3’ - ტრიიოდთირონინი (თ3). თირეო-
გლობულინის და თირეოიდული ჰორმონების კომპლექსი კოლოიდის სახელითაა 
ცნობილი და მისი დეპონირება ხდება ფოლიკულურ ღრუში. სისხლში ფარისებრი 
ჯირკვლის ჰორმონების სეკრეციას წინ უსწრებს კოლოიდის (თირეოგლიბულინის) 
რეზორბცია თირეოციტებში და პროტეოლიზის გზით მათი გამოთავისუფლება 
თირეოგლობულინისგან. სისხლში ხვდება თიროქსინი თ4, ტრიიოდთირონინი თ3, 
რევერსიული ტრიიოდთირონინი რთ3 და მცირე რაოდენობით თირეოგლობულინი. 
პლაზმაში ჰორმონების დაახლოებით 99% უკავშირდება ცილებს. ამ ცილებს შო-რის 
ყველაზე მნიშვნელოვანი თიროქსინ-შემაკავშირებელი გლობულინია. ცილე-ბთან 
შეკავშირებული ჰორმონები მოკლებულია მეტაბოლურ აქტივობას. სისხლში 
თავისუფალი სახით ცირკულირებს მხოლოდ 0,04% თთ4  და 0.4% თთ3. სისხლში 
ჰორმონების ნორმალური კონცენტრაციის შენარჩუნება ფარისებრი ჯირკვლიდან 
მათი სეკრეციითა  (10-15%) და ჰორმონების სამიზნე ქსოვილებში (ღვიძლი, 
თირკმე-ლი, კუნთები) დეგრადაციით - დეიოდირებით და კონიუგაციით 
ხორციელდება. იოდის გამოყოფა ორგანიზმიდან, ძირითადად რენალური გზით 
გამოიყოფა (Теппермен, 1989; Monzani at al., 1997; Rose, 2000) 
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 1.2. ჰიპოთალამო-ჰიპოფიზალური რეგულაცია.  
თირეოიდული ჰორმონების სინთეზის და სეკრეციის რეგულაცია ხორციელდება 
ერთის მხრივ ადენოჰიპოფიზის თირეოტროპული ჰორმონით, მეორე მხრივ კი – 
ეგზოგენური იოდის მოხმარებაზე დამოკიდებული აუტორეგულატორული პროცე-
სებით (Дедов, 2000). თირეოტროპული ჰორმონის სეკრეციას არეგულირებს ჰიპოთა-
ლამუსის თირეოტროპინ-რილიზინგ ჰორმონი, - თიროლიბერინი და სისხლში არსე-
ბული თავისუფალი თირეოიდული ჰორმონები. თიროლიბერინი ასტიმულირებს 
თირეოტროპული ჰორმონის პროდუქციას ჰიპოფიზში. თირეოტროპული ჰორმონი 
კი, თავის მხრივ ასტიმულირებს თირეოიდული ჰორმონების პროდუქციას 
ფარისებრ ჯირკვალში. თავისუფალი თირეოიდული ჰორმონების ნორმაზე მაღალი 
დონე სის-ხლში უარყოფითი უკუკავშირის მექანიზმით თრგუნავს თირეოტროპული 
ჰორმო-ნის და თირეოლიბერინის პროდუქციას, ხოლო სისხლში მათი ნორმაზე 
დაბალი დონე დადებითი უკუკავშირის მექანიზმით, აძლიერებს თირეოტროპული 
ჰორმონის და თირეოლიბერინის პროდუქციას (Теппермен, 1989). 
 
1.3. ჰიპოთირეოიდიზმი. 
ჰიპოთირეოიდიზმი კლინიკური სინდრომია, რომელიც ორგანიზმში თირეოიდული 
ჰორმონების დეფიციტს დროს ვითარდება. 
ეტიოლოგიური ფაქტორების მიხედვით განასხვავებენ პირველად, მეორად და 
პერიფერიულ ჰიპოთირეოზს (Фадеев, Мельниченко, 2002). 
1. პირველადი ჰიპოთირეოიდიზმი 
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1.1. ფარისებრი ჯირკვლის პარენქიმის ქსოვილის დესტრუქცია და/ან მისი მასის 
სიმცირე;  
თირეოიდექტომია; 
რადიოაქტიული იოდით თერაპია;  
აუტოიმუნური და ინფექციური ინფილტრაციული პროცესები;  
ჯირკვლის კვანძები და სიმსივნეები; 
ჯირკვლის აგენეზია და დისგენეზია.  
1.2. თირეოიდული ჰორმონების სინთეზის დარღვევა;  
თირეოიდული ჰორმონების ბიოსინთეზის თანდაყოლილი დეფექტები;  
იოდის ძლიერი დეფიციტი ან სიჭარბე;  
მედიკამენტოზური და ტოქსიური ზემოქმედება. 
2. მეორადი ანუ ცენტრალური (ჰიპოთალამო-ჰიპოფიზალური) გენეზის ჰიპოთი-
რეოიდიზმი 
2.1. უჯრედების, რომლებშიც მიმდინარეობს თირეოტროპული ჰორმონის ან თირეო-
ლიბერინის სინთეზი, უკმარისობა და/ან დაშლა;  
თანდაყოლილი დარღვევები (ჰიპოპლაზია, დისპლაზია);  
ჯირკვლის სიმსივნეები;  
ტრავმული, ოპერაციული ან სხივური დაზიანება;  
სისხლძარღვოვანი დარღვევები (იშემიური და ჰემორაგიული დაზიანებები, 
ანევრიზმა);  
აუტოიმუნური და ინფექციური ინფილტრაციული პროცესები. 
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2.2. თირეოტროპული ჰორმონის და/ან თიროლიბერინის ბიოსინთეზის დარღვევა; 
მედიკამენტოზური და ტოქსიური ზემოქმედება;  
ბიოსინთეზის თანდაყოლილი დეფექტები. 
3. პერიფერიული ჰიპოთირეოიდიზმი 
3.1. ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონების მიმართ გენერალიზებული ან ნაწილობრივი 
რეზისტენტობა.  
3.2. ცირკულაციის პროცესში თირეოტროპული ჰორმონის, თიროქსინის ან ტრიიოდ-
თირონინის ინაქტივაცია. 
    პირველადი ჰიპოთირეოიდიზმი ერთ-ერთ გავრცელებულ ენდოკრინულ დაავა-
დებათა რიცხვს მიეკუთვნება; მანიფესტირებული პირველადი ჰიპოთირეოიდიზმი 
პოპულაციის 0.2-2%-ში, სუბკლინიკური 7-10%-ში გვხვდება. მეორადი და პერიფე-
რიული ჰიპოთირეოიდიზმის გავრცელება პოპულაციაში დაბალია და 0.005%-ს შეა-
დგენს. 
    კლინიკური სურათის სიმძიმის მიხედვით განასხვავებენ პირველადი ჰიპოთი-
რეოიდიზმის შემდეგ ფორმებს (Фадеев,  Мельенченко, 2002 ): 
- სუბკლინიკური (თირეოტროპული ჰორმონი მომატებულია, მაგრამ თიროქსინი 
ნორმაშია) კლინიკური სურათი არაა გამოხატული ან აღინიშნება მხოლოდ 
არასპეციფიური სიმპტომები. 
- მანიფესტირებული (თირეოტროპული ჰორმონი მომატებულია, თიროქსინი კი 
დაქვეითებული). კლინიკური სურათი გამოხატულია. შეიძლება იყოს ჰიპოთი-
რეოიდიზმის უსიმპტომო მიმდინარეობაც. 
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- გართულებული (თირეოტროპული ჰორმონი მომატებულია, თიროქსინი კი 
დაქვეითებული). დაავადების კლინიკური სურათი გაშლილია, არის ჰიპოთი-
რეოიდიზმის გართულებებიც – პოლისეროზიტი, გულის უკმარისობა, კრე-
ტინიზმი, მიქსედემატოზური კომა და სხვა. 
 
ჰიპოთირეოიდიზმის ეტიოლოგია. 
პირველადი ჰიპოთირეოიდიზმის გამომწვევი მიზეზი უმეტესად ქრონიკული 
აუტო-იმუნური თირეოიდიტია. ქრონიკული აუტოიმუნური თირეოიდიტი 
(ჰაშიმოტოს დაა-ვადება) არის კლასიკური ორგანოსპეციფიური აუტოიმუნური 
დაავადება, რომლის დროსაც ფარისებრ ჯირკვალში მიმდინარე აუტოიმუნური 
ანთება თანდათან აზია-ნებს პარენქიმას. აუტოიმუნური თირეოიდიტის კლასიკური 
ჰიპერტროფული ფო-რმის დროს ფარისებრ ჯირკვალში ჰისტოლოგიურად მასიური 
ლიმფოიდური ინფი-ლტრაცია, ლიმფოიდური ფოლიკულების ფორმირება და 
თირეოციტების ოქსიფი-ლური ტრანსფორმაცია აღინიშნება (Марова, 1999). 
დაავადების ატროფიული ფორ-მის განვითარებაში განსაკუთრებული როლი 
ენიჭება თირეოტროპული ჰორმონის რეცეპტორების მიმართ მაბლოკირებელი 
ანტისხეულების არსებობას, რასაც ფარი-სებრ ჯირკვალში ფიბროზული პროცესის 
განვითარება მოსდევს. თუ ქრონიკული აუტოიმუნური თირეოიდიტის დროს 
ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქცია შენახულია დაავადებას არა აქვს არანაირი 
კლინიკური გამოვლინება. ასეთ შემთხვევაში მისი დიაგნოსტირება შეიძლება 
მოხდეს შემთხვევით პროფილაქტიკური გასინჯვისას. ჰიპოთირეოიდიზმი 
აუტოიმუნური თირეოიდიტის ფონზე ძირითადად ვითარდება მოზრდილებში, 
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უპირატესად კი 30-50 წლის ასაკობრივი ჯგუფის  ქალებში (Bell, 1985; Toft, 2001).  
    აუტოიმუნურ თირეოიდიტთან პათოგენეზურად ახლოს დგას ტრანზიტორული 
იმუნოგენური ჰიპოთირეოიდიზმები. მას ხშირად მშობიარობის შემდგომ იმუნური 
სისტემის ჰიპერაქტივაციას უკავშირებენ. დაავადების მანიფესტირება ხდება მშო-
ბიარობიდან ერთ და/ან სამ თვეში მსუბუქი ტრანზიტორული თირეოტოქსიკოზით, 
რომელიც იცვლება ჰიპოთირეოიდიზმით და დაახლოვებით 6-8 თვეში რემისიის 
ფაზით მთავრდება. ქალები, რომლებსაც გადატანილი აქვთ მშობიარობის შემდგომი 
თირეოიდიტი წარმოადგენენ რისკ ჯგუფს, შემდგომში ქრონიკული ჰიპოთირეოი-
დიზმის განვითარებისათვის (Orgiazzi, 1996).  
    ფარისებრი ჯირკვლის ქირურგიული და რადიოიზოტოპებით მკურნალობა 
ჰიპოთირეოიდიზმის განვითარების ერთ-ერთი გავრცელებული მიზეზია. გრეივსის 
დაავადების დროს, ფარისებრი ჯირკვლის  სუბტოტალური რეზექციის შედეგად, 
ოპერაციიდან ერთ წელის შემდეგ, შემთხვევათა 40%-ში ხდება ჰიპოთირეოიდიზმის 
მანიფესტაცია. მრავალკვანძოვან, არატოქსიურ ჩიყვებზე ჩატარებული ოპერაციების 
შემდგომ ჰიპოთირეოიდიზმის განვითარების შემთხვევები უფრო ნაკლებია (დაა-
ხლოებით 15%). ჰიპოთირეოიდიზმის ჩამოყალიბების მიზეზს რადიაქტიული 
იოდით I131 მკურნალობაც მიეკუთვნება. ამ შემთხვევაში ჰიპოთირეოიდიზმის 
ჩამოყალიბე-ბის ალბათობა შთანთქმული იზოტოპის რაოდენობაზეა 
დამოკიდებული და მისი მანიფესტაცია მკურნალობიდან ერთ წელიწადში ხდება 
(შემთხვევათა 58%-ში). 
    კისრის მიდამოს ავთვისებიანი სიმსივნეების მკურნალობა დასხივების მეთო-
დით, ხშირად ჰიპოთირეოიდიზმის ჩამოყალიბების მიზეზი ხდება. 
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    პირველადი ჰიპითირეოიდიზმის მიზეზი, რომლის საფუძველი თირეოიდული 
ჰორმონების ბიოსინთეზის დარღვევაა, უმეტესად ქრონიკული იოდდეფიციტია. იგი 
გავრცელებულია ჩიყვის ენდემიის მძიმე კერებში მცხოვრებ მოსახლეობაში. მძიმე 
იოდდეფიციტის კერებს მიეკუთვნებიან, რეგიონები, სადაც მოსწავლეებში ჩიყვის 
გავრცელება აღემატება 30%-ს, იოდურიის მედიანა ნაკლებია 2.0 მკგ/ლ %-ზე და 
ნეონატალური სკრინინგით ახალშობილების 40%-ში თირეოტროპული ჰორმონის 
დონე აღემატება 5 მკ. ერთ/მლ-ს (Зелъцер, 1988; Фадеев, 2001). 
    მძიმე და ხანგრძლივი იოდდეფიციტის პირობებში ჩამოყალიბებულ ჰიპოთი-
რეოიდიზმს წინ უსწრებს ენდემური ჩიყვის განვითარება, რომელიც კომპენსა-
ტორული მექანიზმების საფუძველზე ყალიბდება. საკვებში იოდის დეფიციტისას 
ფარისებრი ჯირკვალი ვეღარ ანხორციელებს საჭირო რაოდენობით თირეოიდული 
ჰორმონების ბიოსინთეზს, რასაც მოსდევს ჰორმონების დონის შემცირება სისხლში. 
ჰიპოთალამო-ჰიპოფიზ-ფარისებრი ჯირკვლის სისტემის ნეიროჰუმორალური 
მარეგუ-ლირებელი მექანიზმი სისხლში თირეოიდული ჰორმონების შემცირებას 
პასუხობს ადენოჰიპოფიზში თირეოტროპული ჰორმონის სინთეზისა და სეკრეციის 
გაზრდით. თირეოტროპული ჰორმონი თირეოიდული პარენქიმის აქტივობის 
მთავარი რეგულა-ტორია, რომელიც ზრდის ფარისებრ ჯირკვალში იოდის 
შთანთქმას, თირეოგლო-ბულინის სინთეზს, მის იოდირებას, კოლოიდში 
კუმულაციას, თირეოგლობულინი-დან თირეოიდული ჰორმონების 
გამოთავისუფლებას და საბოლოოდ მათ სეკრეციას სისხლში (Pollock et al.. 2001). 
    თირეოტროპული ჰორმონის ჰიპერსეკრეცია ასევე აძლიერებს თირეოციტების 
ჰიპერტროფიასა და ჰიპერპლაზიას, რასაც ფარისებრი ჯირკვლის გაზრდა ანუ 
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ჩიყვის ჩამოყალიბება მოსდევს. ფარისებრი ჯირკვლის ჰიპერპლაზიაც ასევე კომპე-
ნსატორული ხასიათისაა და ემსახურება მისი ფუნქციონალური მდგომარეობის 
გაძლიერებას. 
    ენდემური ჩიყვი შეიძლება 6-12 თვეში ჩამოყალიბდეს და გარკვეული 
პერიოდის მანძილზე შეინარჩუნოს ეუთიროიდული სტატუსი, მაგრამ ხანგრძლივი 
და მძიმე იოდდეფიციტი იწვევს, როგორც თავად ჩიყვის ზრდას, ასევე მისი 
ქსოვილის ღრმა მორფოლოგიურ დაზიანებას, კომპესატორული მექანიზმების 
თანდათანობითი ამო-წურვას და საბოლოოდ ჰიპოთირეოიდიზმის განვითარებას. 
    ჰიპოთირეოიდიზმს გამომწვევი მიზეზი შეიზლება იოდის დიდი რაოდენობით 
მიღებაც გახდეს, რაც ვოლფ-ჩაიკოვის ეფექტის სახელითაა ცნობილი. იოდი და-
ბალტოქსიური ელემენტია და მისი 1000 მკგ-მდე მიღება დღეში ადამიანისათვის 
უსაფრთხოდ ითვლება. იოდის უფრო მაღალ დოზას ფარმაკოლოგიურს უწოდებენ. 
ფარმაკოლოგიური დოზით იოდი ორგანიზმში უმეტესად იოდის შემცველი მედი-
კამენტების საშუალებით ხვდება. ასეთია მაგალითად, კორდარონი, ანტისეპტიკური 
საშუალებები, რენტგენოკონტრასტული პრეპარატები, რომლებშიც იოდის შემცვე-
ლობა 50-100-ჯერ აღემატება მის ფიზიოლოგიურ ნორმას. იოდის ჭარბი რაოდენო-
ბით მიღების შემდგომ ჰიპოთირეოიდიზმის განვითარებას საფუძვლად უდევს 
თირე-ოიდული ჰორმონების სინთეზისა და სეკრეციის დათრგუნვა. ამ მექანიზმის 
ფიზიო-ლოგიური არსი იოდ-ინდუცირებული თირეოტოქსიკოზის განვითარებისაგან 
ორგა-ნიზმის დაცვაში მდგომარეობს (Aghini-Lombardi, et al. 1999). 
    ჰიპოთირეოიდიზმის ჩამოყალიბებას სხვადასხვა ქიმიური ნაერთები, კერძოდ 
სტრუმოგენებიც იწვევს. ისინი თირეოიდული ჰორმონების წარმოქმნის გარკვეული 
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ეტაპების ბლოკირებას ახდენენ. მათ რიცხვს მიაკუთვნება ზოგიერთი ჯგუფის 
ანტიბიოტიკები, სულფანილამიდები, თიოურატები, თიოციანატები, პერქლორატები, 
ლითიუმის შემცველი ნაერთები და სხვა. 
    ფარისებრი ჯირკვლსი ინფექციური პროცესები (მათ შორის მწვავე, ჩირქოვანი 
და ქვემწვავე ვირუსული თირეოიდიტები), სარკოიდოზი, ცისტინოზი, 
ამილოიდოზი, რიდელის თირეოიდიტი შესაძლებელია ჰოპოთირეოიდიზმი 
განვითარების მიზეზი გახდეს (Monzani,, 1997). 
    ფარისებრი ჯირკვლის განვითარების ემბრიონალური მანკები (აგენეზია და 
დისგენეზია), ასევე თირეოიდული ჰორმონების ბიოსინთეზში მონაწილე 
ფერმენტუ-ლი სისტემების გენეტიკური დეფექტები, საფუძვლად უდევს 
თანდაყოლილი ჰიპო-თირეოიდიზმის განვითარებას. დაავადების გავრცელების 
სიხშირე ბავშვებში 1/4000 – 1/5000 გახლავთ. იოდდეფიციტის პირობებში 
მატულობს როგორც დაავადების სიხშირე, ასევე ახალშობილებში ტრანზიტორული 
ჰიპოთირეოიდიზმის შემთხვევე-ბიც. იგი შეიძლება გაგრძელდეს რამოდენიმე 
დღიდან ორ-სამ თვემდე და ხშირად უკავშირდება ორსულობის პერიოდის  
იოდდეფიციტს. გარდა აღნიშნულისა ახალ-შობილთა ტრანზიტორული 
ჰიპოთირეოიდიზმის განვითარების მიზეზი შეიძლება გახდეს ორსულობის 
პერიოდში დედის მიერ ზოგიერთი პრეპარატების, მაგალითად თირეოსტატიკების 
მიღება, ასევე დღენაკლულებში ფარისებრი ჯირკვლის ბიოსი-ნთეზის, კერძოდ კი 
იოდის ორგანიფიკაციის სისტემის ფუნქციური უკმარისობა. 
    მეორადი ანუ ჰიპოთალამო-ჰიპოფიზალური გენეზის ჰიპოთირეოიდიზმი – 
იშვი-ათი დაავადებაა. თანდაყოლილი მეორადი ჰიპოთირეოიდიზმის მიზეზი 
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შეიძლება იყოს ჰიპოფიზის ჰიპოპლაზია, სიმსივნე, თირეოტროპული ჰორმონის ან 
რილიზინგ-ფაქტორების ბიოსინთეზისა და სეკრეციის დეფექტები. შეძენილი 
ჰიპოთირეოიდიზ-მის განვითარების მიზეზი უმეტესად ჰიპოფიზის 
მიკროადენომები, ასევე ჰიპოთა-ლამო-ჰიპოფიზის არის ოპერაციები და დასხივებაა. 
გაცილებით იშვიათად მეორა-დი ჰიპოთირეოიდიზმი ვითარდება ჰიპოფიზის 
იშემიური და ჰემორაგიული ნეკრო-ზები დროს,  ჰიპოთალამო-ჰიპოფიზის არის 
ინფილტრაციული დაავადებების შედე-გად. 
    ფარისებრი ჯირკვლის ჰიპოფუნქცია ორგანოთა სისტემებისა და მთლიანი 
ორგანიზმის მძიმე, პათოლოგიურ ცვლილებებს იწვევს (ცხრ. 1). მოზრდილებში  
მანიფესტირებული ჰიპოთირეოიდიზმის კლასიკური კლინიკური სურათი შემ-
დეგნაირია: ავადმყოფის სახე არის შეშუპებული, იგი ზოგადად ახალ გაღვიძე-
ბულის შთაბეჭდილებას ტოვებს. ხშირად ფსიქიკა დათრგუნულია, პაციენტები ეთი-
შებიან ცხოვრების აქტიურ რიტმს, ხდებიან დეპრესიულები, ქვეითდება ინტელექ-
ტუალური შრომისუნარი. ხშირია ეპიდერმალური მოვლენებიც – თმის სიმშრალე, 
მტვრევადობა, ცვენა, კანის სიმშრალე, გაუხეშება და აქერცვლა. მძიმე ჰიპოთი-
რეოიდიზმისათვის დამახასიათებელია შენელებული მეტყველება, ენის შეშუპება, 
ხმის დაბალი ტემბრი, სმენის დაქვეითება. 
ცხრ. 1. იოდდეფიციტურ დაავადებათა სპექტრი 
  
 ასაკი დაავადება 
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Nნაყოფი 
მაღალი პერინატალური სიკვდილიანობა; განვითარების თანდაყოლილი 
მანკები; ნევროლოგიური კრეტინიზმი: გონებრივი განვითარების 
ჩამორჩენა, ყრუ-მუნჯობა, სპასტიკური დიპლეგია, სიელმე; 
მიქსედემატოზური კრეტი-ნიზმი: ჰიპოთირეოზი, ჯუჯობა. 
ახალშობილი 
თანდაყოლილი ჩიყვი; თანდაყოლილი ჰიპოთირეოზი; მაღალი სიკვდილია-
ნობა; 
ბავშვი და მოზარდი 
ჩიყვი; იუვენილური (სუბკლინიკური) ჰიპოთირეოზი: ინტელექტის დაქვეი-
თება, ფიზიკური განვითარების შეფერხება, რეპროდუქციული ფუნქციის 
ჩამოყალიბების დარღვევა. 
Mმოზრდილი 
ჩიყვი და მისი გართულებები; ჰიპოთირეოზი: ფიზიკური 
შრომისუნარიანო-ბის დაქვეითება, მიდრეკილება ჰიპერქოლესტერინემიისა 




ჩიყვი; ანემია; რეპროდუქციული ფუნქციის დარღვევა: უშვილობა, სპონტა-
ნური აბორტები, ნაადრევი მშობიარობა, ენდემური კრეტინიზმით 
დაავადე-ბული ბავშვების გაჩენის რისკი. 
 
    ბავშვებში თანდაყოლილი ჰიპოთირეოიდიზმისას მრავალფეროვან ფუნქციონა-
ლურ დარღვევებთან ერთად მნიშვნელოვნად ზარალდება მათი ფიზიკური და 
გონე-ბრივი განვითარება, რაც არაადექვატური მკურნალობის პირობებში 
თირეოგენული ნანიზმისა და კრეტინიზმის ჩამოყალიბებით მთავრდება. 
შედარებით უფროსი ასა-კის ბავშვებში შეძენილი ჰიპოთირეოიდიზმის 
მანიფესტირებული შემთხვევების კლინიკა მსგავსია მოზრდილთა 
ჰიპოთირეოიდიზმის დამახასიათებელ კლინიკისა (Талантов, 1985; Метревели, 1992).  
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    ზოგადად ჰიპოთირეოიდიზმის მიმდინარეობა არაკლასიკური და საკმაოდ პო-
ლიმორფულია. იგი დამოკიდებულია ისეთ ფაქტორებზე, როგორებიცაა ჰიპოთი-
რეოიდიზმის სიმძიმე, თირეოიდული ჰორმონების დეფიციტის ხანგრძლივობა, 
პაციენტის ასაკი, თანმხლები დაავადებები და სხვა. როდესაც  დისჰორმონოზი 
შედარებით სწრაფად ვითარდება (მაგალითად, თირეოიდექტომიის შემდგომი) 
კლინიკური სურათი უფრო ნათელია.  მეორეს მხრივ, ერთნაირი სიმძიმისა და 
ხანგრძლივობის ჰიპოთირეოიდიზმის შემთხვევაში კლინიკა საკმაოდ ინდივიდუა-
ლურია, შესაძლებელია დაავადება მიმდინარეობდეს სუბკლინიკურადაც. ამასთანა-
ვე კლინიკური ნიშნების უმრავლესობა არასპეციფიურია და არც ერთი მათგანი არ 
წარმოადგენს პათოგნომურს. ჰიპოთირეოიდიზმის სიმპტომატიკის ასეთმა არასპე-
ციფიურობამ, განაპირობა ის, რომ დაავადების პირველი  კლინიკური აღწერა მოხ-
და სასაკმაოდ გვიან – მე-19 საუკუნეში (სეხნიაშვილი, 2000). 
   
1.4. ჰიპოთირეოიდიზმის კვლევის მეთოდები: 
ჰიპოთირეოიდიზმის კვლევის მეთოდებს ჰყოფენ ორ ჯგუფად - ძირითადი და 
დამა-ტებითი.  
ძირითადი მეთოდები: 
- კლინიკური მეთოდები (ანამნეზი, ფიზიკალური გამოკვლევა, ფარისებრი 
ჯირკვლის პალპაცია) 
- თირეოტროპული ჰორმონის ბაზალური დონის განსაზღვრა 
- თავისუფალი თიროქსინის განსაზღვრა 
დამატებითი მეთოდები:  
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- ფარისებრი ჯირკვლის ექოსკანირება; 
- იზოტოპურ სცინტიგრაფია 
- ასპირაციულ ბიოფსია 
- ანტითირეოიდული ანტისხეულების ტიტრის განსაზღვრას. 
 
1.5. ჰიპოთირეოიდიზმის მკურნალობის ზოგადი პრინციპები 
ჰიპოთირეოიდიზმი წარმოადგენს პირველ ენდოკრინულ დაავადებას რომლის სამ-
კურნალოდაც გამოიყენეს ჩანაცვლებითი ჰორმონალური თერაპია.  
    როგორც პირველადი, ისე ცენტრალური გენეზის ჰიპოთირეოიდიზმის მკურნა-
ლობის საფუძველია – სინთეზური ლევოთიროქსინის ადექვატური ჩანაცვლებითი 
თერაპია. მკურნალობა იწყება თიროქსინის მცირე დოზებით - 12.5-25 მკგ/დღეში. 
დოზის გაზრდა ხდება თანდათანობით შემანარჩუნებელ დოზამდე (ახალგაზრდა 
პაციენტებში 1 თვეში, მოზრდილებში 2-3 თვეში, თანმხლები კარდიალური პათო-
ლოგიების დროს 3-4 თვეში). პირველადი ჰიპოთირეოიდიზმის მკურნალობის 
დაწყე-ბიდან 1.5-2 თვეში თირეოტროპული ჰორმონის დონის განსაზღვრით ფასდება 
თი-როქსინის დოზის ადექვატურობა. ჩვეულებრივ მოზრდილებში ის შეადგენს 100-
150 მკგ/დღეში. თიროქსინის ადექვატური დოზის შერჩევის შემდეგ 
თირეოტროპული ჰორმონის კონტროლი ხდება ყოველ 6 თვეში და მიღებული 
შედეგების მიხედვით ტარდება თიროქსინის დოზის კორექცია. მეორადი 
ჰიპოთირეოიდიზმის დროს თი-როქსინის პრეპარატების დანიშვნის სქემა 
იდენტურია, მაგრამ კონტროლირებას მოითხოვს არა თირეოტროპული, არამედ 
თავისუფალი თიროქსინი. 
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    სუბკლინიკური ჰიპოთირეოიდიზმის დროს მკურნალობის დაწყების 
მიზანშეწო-ნილობის განსაზღვრა ხდება ინდივიდუალურად. როდესაც 
თირეოტროპული ჰორ-მონის დონე სტაბილურად არის მომატებული, შეიძლება 
დაიწყოს ჩანაცვლებითი ჰორმონალური თერაპია. ამ დროს, თიროქსინის დღიური 
ნორმა გაცილებით დაბა-ლია და 50-75 მკგ/დღეში შეადგენს (Bell, 1985).      
    ახალშობილთა ჰიპოთირეოზის დროს ჩანაცვლებითი ჰორმონალური თერაპია  
უნდა დაიწყოს სიცოცხლის პირველივე დღეებიდან, რამეთუ დროულად 
დაწყებული მკურნალობის შემთხვევაში ნაკლებია ბავშვის გონებრივ განვითარებაში 
ჩამორჩე-ნის საშიშროება. 
    ჰიპოთირეოიდიზმის მკურნალობა თიროქსინის სინთეზირებული 
პრეპარატებით, მიზნად ისახავს პაციენტის არა მარტო ზოგადი მდგომარეობის 
გაუმჯობესებას მო-ცემულ შემთხვევაში, არამედ იგი არის საუკეთესო 
საპროფილაქტიკა იმ მრავალ-რიცხოვანი ორგანული დარღვევებისა, რომლებიც თან 
ახლავს ფარისებრი ჯირკვ-ლის დისფუნქციას (Марова, 1999).   
 
1.6. ჰიპოთირეოიდიზმის გავლენა სმენის სისტემის მდგომარეობაზე 
ენდოკრინულ და მეტაბოლურ დარღვევათა ფონზე განვითარებული სმენის და-
ქვეითების ხასიათი, მისი უშუალო მიზეზის დადგენა და პათოფიზიოლოგიური 
მექანიზმების კვლევა, რაც, თავის მხრივ, სმენაჩლუნგობის რეაბილიტაციის ოპტი-
მალური წესის შერჩევას განსაზღვრავს, თანამედროვე აუდიოლოგიის ერთ-ერთ 
პრიორიტეტულ მიმართულებად არის აღიარებული (Colletti and Stephens, 1985). ზოგი 
მეტაბოლურ-ენდოკრინული დაავადების დროს, კერძოდ შაქრიანი დიაბეტისას, სმე-
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ნა საკმაოდ დეტალურად არის შესწავლილი (მაგ. Colletti et al., 1985; Filipo et al., 1985a; 
Martíni et al., 1985; Meyerhoff, 1985; Quaranta et al., 1985).  პირიქით, ფარისებრი 
ჯირკვლის პათოლოგიები, რომელთაც ენდოკრინულ-მეტაბოლურ დაავადებებს შო-
რის თუნდაც სიხშირის გამო განსაკუთრებული ადგილი უჭირავთ, ამ მხრივ გაცი-
ლებით ნაკლებად არის გამოკვლეული – საკითხის ირგვლივ ლიტერატურაში 
საკმაოდ მწირი და ხშირად ურთიერთგამომრიცხავი ინფორმაცია არსებობს (მაგ. 
Filipo et al., 1985b; Meyerhoff, 1985; Parvíng, 1990; Quaranta et al., 1985; Saumweber et al., 1995;  
Knipper et al., 1998). 
    სმენის დაქვეითება საკმაოდ ხშირი პათოლოგიაა, როგორც თანდაყოლილი 
ასევე შეძენილი ჰიპოთირეოიდიზმისას (Rubenstein, 1974; Birnholz and Benacerral, 1983; 
Bescks and Burrow, 1991). ჰიპოთირეოიდიზმის თანმდევ სმენის დაქვეითებას ხშირად 
პროგრესული ხასიათი აქვს და არცთუ იშვიათად შერეული ტიპისაა, ანუ როგორც 
გამტარებლობით, ისე ნეიროსენსორულ კომპონენტებს მოიცავს ((Lemke, 1985; Ponton 
et. al., 1996; Ptok, 1996; Astra, et al., 2003) პირველს, როგორც ჩანს, უზანგის არასრულ 
გაძვალებასთან, გრდემლისა და ჩაქუჩის ანომალიები, ოვალური და მრგვალი 
სარკმლების ძვლოვანი დისტორზიები, მეორეს – გარეთა წამწამოვანი უჯრედების 
გაბრტყელე-ბა, კორტის ორგანოში მათი არაერთგვაროვანი განაწილება და 
სპირალური განგლიის ატროფია განაპირობებს (Ritter and Lawrence, 1960 Mango and 
Waldman, 2002). თანდაყოლილი ჰიპოთირეოიდიზმის თანმდევი სმენის დაქვეითების 
სიმძიმე დამოკიდებულია ჰიპოთირეოიდიზმის ხარისხზე. ადრეული დიაგნოსტი-
რებისა და ჩანაცვლებითი ჰორმონალური მკურნალობის საშუალებით არსებობს 
სმენის აღდგენის ალბათობა. (Colletti and Stephens, 1973). ზოგიერთი ავტორის მიხე-
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დვით (Eggermont and Pont, 1991) თანდაყოლილი ჰიპოთირეოიდიზმით დაავადებული 
პაციენტების 25%-ს სმენის დაქვეითება აღენიშნებათ, რომელიც შეიძლება აღდგეს 
ჩანაცვლებითი ჰორმონალური მკურნალობით. სხვა ავტორებმა, 
ჰიპოთირეოიდიზმის დროს სმენის დაქვეითების მაღალ სიხშირეზე მიუთითეს (50- 
100%), მაგრამ ეჭვი შეიტანეს სმენის აღდგენის შესაძლებლობაში (Evered, 1973; Poddar 
et al., 19960). მათი აზრით სმენის დაქვეითება, რომელიც თანდაყოლილი 
ჰიპოთირეოიდიზმით დაავადე-ბულებში გვხვდება, შეუქცევადია. დაქვეითება 
შეიძლება იყოს როგორც ნეიროსენ-სორული, ასევე კონდუქტიური ხასიათის. იმასაც 
მიუთითებენ, რომ ჰიპოთირეოი-დიზმს ხშირად თან სდევს მენიერის დაავადება და 
თიროქსინით მკურნალობის ფონზე პაციენტთა 50%-ში დაავადებისათვის 
დამახასიათებელი კლინიკური სიმპ-ტომები მცირდება (Netter and Bulf, 1995; Kölliker, 
1863; Karen et  al., 2005). აღნიშნულ აზრს სხვა მკვლევარებიც ეთანხმებიან (Meyerhoff 
and Liston, 1991). თანდაყოლილი  ჰიპოთირეოიდიზმით დაავადებულთა სმენის 
დაქვეითება – გრდემლისა და ჩაქუჩის დეფორმაციასთან, ჩაქუჩის არასრლყოფილ 
გაძვალებასთან, ოვალური და მრგვალი სარკმლის დეფორმაციასთან, შუა ყურის 
ამომფენი ლორწოვანის გასქელებასთან, და ზოგიერთ შემთხვევაში მრგვალი 
სარკმლის სრულ ობტურაციასთან ასოცირ-დება. შეძენილი ჰიპოთირეოიდიზმის 
დროს პაციენტთა 25-50% სმენის დაქვეითებას აღენიშნებათ, რომლის აღდგენა 
ჰორმონალური მკურნალობით პრაქტიკულად შეუ-ძლებელია (Hilger, 1956). 
საწინააღმდეგოს ამტკიცებენ სხვა ავტორები (Mendel at al., 1978). მათი 
გამოკვლევების შედეგების მიხედვით შეძენილი ჰიპოთირეოიდიზმით დაავადებულ 
პაციენტებს, რომელთაც აუდიოლოგიურად დადასტურებული სმენის 
 33
ბილატერალური დაქვეითება აღენიშნებოდათ, ჰორმონალური მკურნალობის ფონზე 
სმენა გაუუმჯობესდათ. ტვინის ღეროს სმენის პასუხების კომპიუტერული რეგის-
ტრაციის მონაცემებით, თანდაყოლილი ჰიპოთი-რეოიდიზმით დაავადებულ 
პაციენტ-თა 40%-ში, ჰორმონალური მკურნალობის დაწყებამდე, მხოლოდ I და II 
ტალღის რეგისტრირება გახდა შესაძლებელი (Starr, 1977; Van’t  Hoff, 1979; Teas et al., 
1982). მკურნალობის დაწყებიდან ორი თვის შემდეგ, განმეორებითი გამოკვლევის 
შედეგე-ბის მიხედვით, სმენის სისტემის მდგომარეობა საგრძნობლად 
გაუმჯობესებული აღმოჩნდა. მკურნალობიდან ორი წლის შემდეგ კი პაციენტთა 
ინტელექტი და შესა-ბამისად მეტყველება, ასაკობრივ ნორმებს აკმაყოფილებდა. 
კვლევის შედეგებმა ნათელყო, რომ სმენის ცენტრის ჩამოყალიბებისათვის საჭიროა 
ორგანიზმში თირო-ქსინის შემცველობა ნორმის ფარგლებში ვარიაბელობდეს (Baloh 
and Dizziness, 1984). თანდაყოლილი ჰიპოთირეოიდიზმით დაავადებული ბავშვების 
ტვინის ღეროს სმენის პასუხების კომპიუტერული რეგისტრაციისას პარამეტრების 
ცვლილებები სხვა მკვლევართა მიერაც იქნა ნანახი (Rubel, 1978; Himelfarb, 1981; 
Evans and Dallas, 1994; Knipper, 1995, 1998, 1999; Gutzman, et al., 2002). აქაც თიროქსინით 
მკურნა-ლობამდე I და III ტალღები მხოლოდ ძნელად შესამჩნევი იყო, 
თიროქსინით მკურნალობის შემდეგ, ტვინის ღეროვანი სტრუქტურების რეაქცია 
გარეგან გამღი-ზიანებელზე ნორმის ფარგლებში აღმოჩნდა.  
    მეიერჰოფმა (Meyerhoff,  1991) სმენის სისტემის ფუნქციური მდგომარეობა ჰიპო-
თირეოიდიზმით დაავადებულებში შემდეგი კლასიფიკაციით შეისწავლა: არაგენე-
ტიკური თანდაყოლილი, არაგენეტიკური მოგვიანებითი, გენეტიკური 
თანდაყოლილი და გენეტიკური მოგვიანებითი ჰიპოთირეოიდიზმის დროს.  
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    არაგენეტიკური ჰიპოთირეოიდიზმი ენდემური კრეტინიზმის სახელწოდებითაა 
ცნობილი და როგორც წესი ჩიყვთან ასოცირდება.  ჰიპოთირეოიდიზმი აქ რამოდე-
ნიმე თაობას მოიცავს. სმენაჩლუნგობა ენდემური კრეტინიზმის შემთხვევათა თითქ-
მის 90%-ში აღინიშნება. სხვა ავტორები ((Filipo et al., 1985a) სმენის დაქვეითების ნაკ-
ლებ სიხშირეს აღნიშნავენ (50%). ჰიპოთირეოიდიზმის თანმდევ სმენის დაქვეითებას 
ხშირად პროგრესული ხასიათი აქვს და არც თუ იშვიათად შერეული ტიპისაა 
(Michael, 1998-2003; Michael and Marcia,  2003). მკვლევართა აზრით არაგენეტიკური 
თანდაყოლილი ჰიპოთირეოიდიზმის თანმდევი სმენის დაქვეითების აღდგენა 
თირო-ქსინით ჩანაცვლებითი მკურნალობით ფაქტიურად შეუძლებელია (Berbel,  
1993). 
   არაგენეტიკური მოგვიანებითი ჰიპოთირეოიდიზმი, თანდაყოლილისაგან განსხვა-
ვებით, სპორადულად გვხვდება. იგი სხვადასხვა ეტიოლოგიით შეიძლება 
განვითარ-დეს როგორც ახალშობილობის, ისე სიცოცხლის ნებისმიერ პერიოდში 
(McMahon ,1947). ახალშობილებში დაავადება ფარისებრი ჯირკვლის ემბრიონალური 
განვითა-რების დეფექტით არის განპირობებული. მუცლადყოფნის დროს 
თიროქსინის დეფი-ციტს ნაყოფი პლაცენტარული ბარიერის გავლით, ფარისებრი 
ჯირკვლის ნორმა-ლური ფუნქციის მატარებელი დედის ჰორმონით ივსებს, რაც მის 
სათანადო ინტრანატალურ განვითარებას უზრუნველყოფს. მშობიარობის შემდგომ 
ახალშო-ბილი თიროქსინით ვეღარ მარაგდება – ვითარდება ჰიპოთირეოიდიზმი 
Marchant, et al., 1977; Khvoles, et al., 1998; Evans, 1994; Gutzman,  2002). მოზრდილთა 
ჰიპოთირეოი-დიზმი ძირითადად ვირუსული ინფექციით ან ავტოიმუნური 
პროცესებით ფარი-სებრი ჯირკვლის დაზიანების შედეგია. ბუნებრივია აქაც 
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დაავადება სპორადულია ანუ ცალკეულ ინდივიდებში გვხვდება. არაგენეტიკური 
მოგვიანებითი ჰიპოთირეო-იდიზმისას სმენაჩლუნგობას შემთხვევათა 25%-ში უნდა 
ჰქონდეს ადგილი (Meyerhoff, 1976, 1979, 1985), ამასთანავე დაქვეითების სიმძიმე არ 
უნდა კორე-ლირებდეს სისხლში თიროქსინის შემცველობასთან. სხვა ოტოლოგიური 
სიმპტო-მებიდან ხშირია ტინიტუსი, ვერტიგო, ატაქსია (Parving, 1990). 
თანდაყოლილი ჰიპო-თირეოიდიზმის მსგავსად მოგვიანებითის დროსაც 
ცვლილებები, როგორც ჩანს მოიცავს როგორც ბგერის გამტარ (დაფის აპკი და 
დაფის ღრუს ლორწოვანის შესქელება, ევსტაქის ლულის დისფუნქცია, შუა ყურის 
ძვლების ცვლილებები) ასევე მიმღებ აპარატსაც (წამწამოვანი უჯრედების 
დეფიციტი, სპირალური განგ-ლიის, ტექტორიალური მემბრანის, საერთოდ კორტის 
ორგანოს დეგენერაციები). მეორეს მხრივ, მოგვიანებითი ჰიპოთირეოიდიზმის დროს 
თანდაყოლილისაგან განსხვავებით სმენაჩლუნგობა, ისე როგორც სხვა აუდიო-
ვესტიბულური გამოვლი-ნებები, სპეციფიკურ ჰორმონალურ მკურნალობას 
ემორჩილება და მეტნაკლებად შექცევითი ხასიათი უნდა ჰქონდეს (Horwath, 1956; 
Lind, 1997). 
    გენეტიკური (მემკვიდრეობითი) მოგვიანებითი ჰიპოთირეოზი სპორადულ ანუ 
არაენდემურ ჩიყვიან კრეტინებში გვხვდება (Refetoff et. al., 1967). ის ძირითადად იო-
დის ცვლის მემკვიდრეობითი დარღვევებით არის განპირობებული. სმენის სისტემა 
ამ დროს პრაქტიკულად შეუსწავლელია. გასარკვევია სმენის მოშლილობათა 
სტრუქტურული საფუძვლები, სმენაჩლუნგობის სიხშირე, ხასიათი, ხარისხი, ტიპი, 
თანმდევი ოტოლოგიური სიმპტომები, მკურნალობის ეფექტურობა. აღნიშნულ საკი-
თხებზე ლიტერატურაში არსებული მოსაზრებები ძირითადად სპეკულატურულ ხა-
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სიათს ატარებს (Meyerfoff, 1985; Powell, 2001). მემკვიდრეობითი ჰიპოთირეოზის 
კატე-გორიაში პენდრედის სინდრომიც შედის. მას იოდის მეტაბოლიზმის დარღვევა 
იწვევს, რაც თავის მხრივ ფერმენტ პეროქსიდაზის გენეტიკური დეფექტით უნდა 
იყოს პირობადებული (Maceri, 1992). 1896 წელს ვონ პენდრედმა – ინგლისელმა 
ექიმმა, სპორადიულ ჩიყვიანებში აღწერა თანდაყოლილი სიყრუისა, და მეტყველე-
ბის განვითარებაში ჩამორჩენილი, სხვა მხრივ ნორმალურად განვითარებულ პაცი-
ენტები. სმენის დაქვეითება სენსონერვული ტიპის, უმეტესად საშუალო ან მძიმე 
ხარისხისაა და სიმეტრიულია ანუ ორივე ყურზე ერთნაირად ვრცელდება (Northern 
and Downs,  1991). სინდრომის სურათი ხშირად შვიდი-რვა წლის ასაკში ფორმირ-
დება, თუმცა მისი ცალკეული სიმპტომები, კერძოდ სმენის დაქვეითება ადრეც შეი-
ძლება გამომჟღავნდეს (O'Malley and Turner,  1995). პენდრედის სინდრომის შემთხვე-
ვაში შესაძლოა ვესტიბულურ დარღვევებსაც ჰქონდეს ადგილი. როგორც მიუთითე-
ბენ, აუდიო-ვესტიბულური სისტემის ფუნქციის ნორმალიზირება ჩანაცვლებითი 
ჰორმონალური თერაპიით არ ხდება. სხვა ავტორების მიხედვით (Berglund and Ryugo, 
1986), გენეტიკური მოგვიანებითი ჰიპოთირეოიდიზმის დროს სმენის დაქვეითება 
შე-რეული ხასიათისაა და ჰორმონალური მკურნალობით შესაძლოა აღდგეს.     
   სიყრუე (Ritter, 1967; Richards, 1968; Dobie,  2004) ფარისებრი ჯირკვლის დისფუნქ-
ციებიდან ყველაზე ხშირად მოზრდილთა მიქსედემის, ენდემური კრეტინიზმის და 
პენდრედის სინდრომის დროს გვხვდება.  
    მიქსედემა ჰიპოთირეოიდიზმის ერთ-ერთი მძიმე ფორმაა. სმენის დაქვეითება 
მიქსედემით დაავადებულთა 50%-ში გვხვდება (Kemp, 1907; Waldman, 2005). Eქსპე-
რიმენტებმა აჩვენეს, რომ მიქსედემიანი პაციენტების ნახევარზე მეტს აღენიშნებათ 
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კოხლეის მხოლოდ მსუბუქი დაზიანება, რაც თავის მხრივ იწვევს სმენის საშუალო 
ხარისხის დაქვეითებას (Murray, 1891). ეს იდეა კიდევ უფრო განავითარეს და გაა-
ღრმავეს სხვა მეცნიერებმა, რომლებიც თავიანთი წინამორბედების მსგავსად აღნი-
შნავდნენ, რომ სმენის დაქვეითების მიზეზი კოხლეაში მიმდინარე დესტრუქციული 
ცვლილებებია (Ritter, 1967). მათ მოგვიანებით აღმოაჩინეს, რომ მიქსედემის დროს 
ევსტახის ლულა შესაძლებელია ძლიერ იყოს  შეშუპებული, რაც აფერხებს შუა 
ყურის ვენტელციას და მდგომარეობა კიდევ უფრო მძიმდება თუ შეშუპება მოიცა-
ვდა შუა ყურის ლორწოვანსაც (Ruesch, et. al., 1999). მეცნიერთა ერთმა ჯგუფმა დაა-
დგინა (Helmer,  1996), რომ მიქსედემის დროს სმენის აღდგენა ხდებოდა მხოლოდ 
იმ შემთხვევაში, როდესაც საქმე გვაქვს სმენის მსუბუქი ხარისხის დაქვეითებასთან. 
მეცნიერთა მეორე ჯგუფმა (Goldey, 1998) დოკუმენტურად დაადასტურა, რომ მიქსე-
დემის დროს საქმე გვაქვს სმენის როგორც მსუბუქი, ასევე საშუალო და მძიმე 
ხარისხის დაქვეითებასთან. მედიკამენტოზური მკურნალობით კი სმენის კორექცია 
ნებისმიერი ხარისხის დაქვეითების შემთხვევაში არის შესაძლებელი. Eქსპერიმენ-
ტული კვლევის შედეგად აღმოჩნდა, რომ მიქსედემისა და ენდემური კრეტინიზმის 
შემთხვევებში არსებული პათოლოგიური ცვლილებები არსებითად განსხვავდებოდა 
ერთმანეთისაგან (Shorem at al., 1996). კრეტინების კვლევისას არ შეიძლება შემოვი-
ფარგლთ მხოლოდ შიგნითა ყურის აუდიოლოგიური შესწავლით. ამ დროს ცვლი-
ლებები აღინიშნება შუა ყურშიც, კერძოდ მუკოპერიოსტეუმის გასქელებამ შესა-
ძლებელია გამოიწვიოს მრგვალი და ოვალური სარკმელების შევიწროვება და 
ზოგჯერ დახურვაც კი. რის გამოც ადგილი აქვს სმენის კონდუქტიურ დაქვეითებას 
(Maceri,  1992).  
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    ენდემურ რაიონებში ყრუმუნჯების რაოდენობა ბევრად აღემატებოდა კრეტინე-
ბის რაოდენობას. აღნიშნული ბადებს კითხვას არის თუ არა ეს ორი დაავადება 
ერთმანეთის თანმდევი, თუ შეიძლება განვიხილოთ ერთმანეთისაგან დამოუკიდე-
ბლადაც. მოგვიანებით გაჩნდა აზრი, რომ ყრუმუნჯობა არ არის დაკავშირებული 
კრეტინიზმთან (Eayrs, 1971; Greenwald, 1980). რამეთუ სხვადასხვა ენდემურ კერებში 
ჩიყვისა და ყრუმუნჯობის კორელაცია ძლიერ მერყევია. ასევე განსხვავდება 
ერთმანეთისაგან კრეტინიზმის თანმდევი სხვა სიმპტომების გამოვლინებები. ამ 
განსხვავებების მექანიზმები არ არის შესწავლილი. ამრიგად, ენდემური კრეტინი-
ზმის მიზეზი არ არის მხოლოდ იოდის ნაკლებობა, არამედ არსებობენ რაღაც სხვა 
აგენტებიც რომლე-ბიც მოცემულ მომენტში კრეტინიზმის ჩამოყალიბებას 
განაპირობებენ (Doig, 1982). კვლევის შედეგად დადგინდა, რომ კრეტინები შეიძლება 
ჰიპოთირეოიდიზმით არ იყვნენ დაავადებულნი, მაგრამ ყრუმუნჯებსა და სმენა-
დაქვეითებულებს ხშირად იპოვით მათ შორის. ამიტომ გაჩნდა აზრი, რომ სიყრუე 
არ არის ჰიპოთიროიდი-ზმის შედეგი, არამედ ეს ორი დაავადება წარმოადგენს 
ერთი და იგივე გენის სხვა-დასხვა ერთმანეთისაგან დამოუკიდებელ პათოლოგიურ 
გამოვლინებას (Polski and Verner, 2000-2002). 
    დიდი ხნის მანძილზე უცნობი იყო, სმენის ორგანოს რომელი ნაწილის დაზია-
ნება ხდება ჰიპოთირეოიდიზმის დროს, რა მორფოლოგიური ცვლილებების 
ხარჯზე ხდება სმენის დაქვეითება, ახდენს თუ არა გავლენას თირეოიდული 
დისბალანსი პერილიმფის ელექტროლიტურ შემცველობაზე, რომლის 
კონცენტრაციაც დამო-კიდებულია მეტაბოლიზმზე (Graham, 1978). თუმცაღა, 
ცნობილია, რომ თიროიდის ჰორმონის როგორც ნაკლებობამ, ასევე მეტობამ 
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შეიძლება გამოიწვიოს ნერვული სისტემის ბიოქიმიური და მორფოლოგიური 
ცვლილებები. მოზარდის ნერვული სისტემა კი განსაკუთრებით მგრძნობიარეა 
თიროქსინის უკმარისობის მიმართ (Oppenheimer, et al., 1994; Schwartz,  1997).   
    ექსპერიმენტული კვლევების ჩატარების მიზნით, ჰიპოთირეოიდიზმი 
შესაძლებე-ლია ხელოვნურად გამოვიწვიოთ ქირურგიული, ქიმიური და 
რადიაციული ჩარევით (Tosic, et al., 1992; Rueger, et al.,1996). ქირურგიული გზით 
ხდება ქსოვილის მთლიანი ან ნაწილობრივი მოცილება, რადიაციული 
დასხივებისას ქსოვილის დაზიანება, ხოლო ქიმიური ნივთიერებების 
ზემოქმედებით ფერხდება თირეოიდული ჰორმონის ბიოსინთეზი. 
პროპილთიოურაცილი (Green et. al., 1988) თირეოიდული ჯირკვლის მეორად 
დისპლაზიას იწვევს. აღნიშნული ნივთიერება აფერხებს მონოიოდითირო-ზინის 
გარდაქმნას დიიოდოთიროზინად და ამასთანავე აფერხებს იოდიდის გარდა-ქმნას 
მონოიოდთიროზინად (Lautermann, 1997; Mortimer, et al., 1997). საცდელ ცხოვე-ლებს 
აღნიშნული ნივთიერების მიღების შემდეგ სმენა უქვეითდებათ. პოპილთიოუ-
რაცილის პარალელურად, ჰორმონ თიროქსინის მიღებისას, სმენის ორგანოს მორ-
ფოლოგია და აქედან გამომდინარე სმენის ფუნქციაც არ იცვლებოდა. როდესაც 
ფეხმძიმე მდედრ ვირთაგვებს პროპილთიოურაცილის ხსნარი დაალევინეს, ყველა 
ახალშობილი სმენის დაქვეითებით დაიბადა (Ritter et al., 1967; Deol, 1973; Lautermann 
et al.,1997). პროპილთიოურაცილის ხსნარზე თიროქსინის დამატებისას, გამოკვლევის 
შედეგებმა აჩვენა, რომ ყველა მათგანს სმენა ნორმის ფარგლებში ჰქონდათ. აუდი-
ოლოგიურად საცდელი ვირთაგვების სმენის სისტემა შეისწავლეს თირეოიდექ-
ტომიის შემდეგომ (Khonen et al., 1971). ოპერაციიდან რამოდენიმე დღეში ცხოველებ-
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მა სმენა პრაქტიკულად დაკარგეს, მაგრამ ჰორმონით მკურნალობის შემდგომ სენის 
აღდგენა აქაც მოხდა. ჰიპოთირეოიდიზმის თანმხლები ოტოლოგიური დარღვევები 
წიწილებშიც იქნა შესწავლილი, რომელთა ემბრიონში პროპილთიოურაცილის 
ხსნარი შეიყვანეს (Calvo, et al.,, 1990). ქიმიური ნივთიერების ზემოქმედების შედეგად 
ყველა წიწილა დაიბადა უმწიფარი, მათ ზრდაში ჩამორჩენა და შიგნითა ყურის 
ანომალიები აღენიშნებოდათ. მორფოლოგიური ცვლილებები აღმოაჩინეს ცენტრა-
ლურ აუდიტორულ ბირთვებში, ხოლო სპირალური განგლიის უჯრედები ზომაში 
შემცირებული იყო (Milner, at al. 1985). პროპილთიოურაცილის ხსნარზე თიროქსინის 
დამატებისას, ყველა წიწილა ჯანმრთელი დაიბადა. ექსპერიმენტული ჰიპოთირეოი-
დიზმით დაავადებული საცდელი ცხოველების კორტის ორგანოში წამწამოვანი 
უჯრედების ნაკლებობა (Bernal al.,1995) და ზოგჯერ მთლიანად ქსოვილების ავთვი-
სებიანი გადაგვარებებიც იქნა ნანახი (Gaertner, 1999-2005). პროპილთიოურაცილის 
გამოყენება მდედრ საცდელ ცხოველებში კოხლეის ანომლიებს იწვევს, რაც სმენის 
დაქვეითების გამომწვევი მიზეზი უნდა იყოს (Biebermann,  1997).   
    ჰიპოთირეოიდიზმის დროს ცვლილებები შეიძლება განვითარდეს როგორც შუა 
ასევე შიგნითა ყურის დონეზე (Moore, 1985, 1995, 2000, 2003, 2005). ჰიპოთირეოიდიზ-
მით დაავადებული საცდელი ცხოველების შუა ყურის ძვლების ზედაპირზე გრანუ-
ლაციები იქნა ნანახი. ოსიკულარული ანომალიები მოიცავდა უზანგს ან ჩაქუჩს, ან 
ორივეს ერთად. მიკროსკოპულად ტექტორიალური მემბრანის ცვლილებებიც აღინი-
შნა. დარღვევები იქნა ნანახი გარეთა წამწამოვან უჯრედებში, ერთეულ შემთხვე-
ვებში გარეთა წამწამოვანი უჯრედების არ არსებობაც აღინიშნებოდა (Pavring, 1985). 
კოხლეის ძვლოვან ქსოვილზე აციდოფილური ნადები, ხოლო იგივე ქსოვილ-ში 
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სახეშეცვლილი მიტოქონდრიები იქნა ნანახი. სამაგიეროდ პერილიმფის ელე-
ქტროლიტური ბალანსი ყოველთვის შენახული აღმოჩნდა, რაც იმას მოწმობს, რომ 
პერილიმფა რეზიტენტულია ჰიპოთირეოიდიზმის მიმართ (Rubel, 1978; Freerksen, et 
al., 1994). ჰენზენის უჯრედებში დიდი სფეროსებრი წარმონაქმნები და მუქი 
ჟანგისებრი ნადებები აღმოაჩინეს. ჰენზენის უჯრედებში ხდება ლიპიდების 
აკუმულირება, რომელიც ხმარდება წაწამოვანი და დეიტერის უჯრედების კვებას. 
ჰიპოთირეოი-დიზმის დროს ლიპიდების არასწორი ცვლა მიმდინარეობს, რაც 
იწვევს მათ დალე-ქვას ჰენზენის უჯრედების დონეზე და შესაბამისად სმენის 
დაქვეითებას (Stephnes, 1970; Uziel, et al., 1983a, 1983b). აციდოფილური ნადების 
არსებობა კოხლეის ძვლოვან ქსოვილზე შემდეგნაირად ახსნეს: 
ჰიპოთირეოიდიზმით დაავადებულთა ქსოვილებში გამომუშავდება 
მუკოპოლისაქარიდები, რომელიც აკუმულირდება კოხლეას ძვლო-ვან ქსოვილზე და 
ქმნის აციდოფილურ ნადებს (Rubenstein, et al., 1974; Uziel, et al., 1985, 1985a, 1985b; 
Shultz et  al.,  2003). 
    ჰისტოლოგიურიმა კვლევამ ნათელყო, რომ ჰიპოთირეოიდიზმით 
დაავადებულთა შიგნითა ყურის სტრუქტურებიდან ყველაზე მეტად გარე 
წამწამოვანი უჯრედები ზიანდება (Kohnen and Jauhiainen,  1971). არსებობს ვერსია 
რომ დაზიანებული გარეთა წამწამოვანი უჯრედები, დეიტერსის უჯრედებთან 
ერთად, “ნორმალურ” ყურშიც შეიძლება ვიპოვოთ, მაგრამ მცირე რაოდენობით. 
ამიტომ სერიოზული დასკვნების გასაკეთებლად შესწავლილ იქნა კორტის ორგანოს 
ყველა უბანი (Johansson, 1964; Aniko, 1982). ექსპერიმენტის შედეგად ნათელი გახდა, 
რომ ყველაზე მეტად გარეთა წამწამოვანი უჯრედების მესამე რიგი ზიანდება, 
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დანარჩენი ორი რიგი თითქმის დაუზიანებელი აღმოჩნდა .( Ruesch, et al., 1999). 
დაზინება ორივე მხარეს სიმეტრიუ-ლად ვრცელდება. საპირისპიროს ამტკიცებენ 
სხვა ავტორები (Bonfils et al.,1992; Utiger, 1995). შუა ყურის მორფოლოგიური 
კვლევისას შიგნითა და გარეთა წამწამო-ვანი უჯრედები შენარჩუნებული, ხოლო 
კოხლეის ძვლოვან ქსოვილი კი სახშეცვ-ლილი აღმოჩნდა, კერძოდ, ქსოვილს 
დაკარგული ჰქონდა თავისი სტრუქტურა და სიმკვრივე, ბაზალური მემბრანა 
უმეტესად გასქელებული იყო და მასზე დიდი რაო-დენობით ამორფული 
ნივთიერებები აღინიშნებოდა.   
    სმენის ჰორმონალურ-მეტაბოლურ დაავადებებისადმი კომპლექსური მიდგომის 
მომხრეები სმენის სისტემას განიხილავენ როგორც ორგანიზმის ერთ-ერთ რგოლს, 
რომელშიც გამომჟღავნებული პათოლოგია ბევრ სხვა რგოლში არსებულის მსგა-
ვსია ფუნქციურად და სტრუქრურულად (Vos de J, 1963; Waldman,  2005). ზემოთ 
აღწე-რილი კვლევებისა და ექსპერიმენტების შედეგების მიხედვით, რომელიც 
ხშირად ერთმანეთის საპირისპიროა, ჰიპოთირეოიდიზმის თანმდევი სმენის 
დაქვეითება უმეტესად ნეიროსენსორული (Tannenha and Danilenko 2003), იშვიათად 
შერეული ხასიათისაა, ძირითადად ზიანდება მაღალი ბგერები და შეუქცევადი 
ცვლილებები მიმდინარეობს ბაზალურ მემბრანაზე, რაც სმენის დაქვეითების 
მიზეზი უნდა იყოს (Meyerhoff, 1980; Aniko,1982). ჰიპოთირეოიდიზმის დროს, 
ჩვეულებრივ ევსტახის ლუ-ლის, ცხვირისა და შუა ყურის ლორწოვანის შეშუპებას, 
დაფის აპკის გასქელებას აქვს ადგილი, რაც საბოლოოდ კონდუქტიური ხასიათის 
სმენის დაქვეითებას იწვე-ვს.  
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    ფარისებრი ჯირკვლის დისჰორმონოზის თანმდევი სმენაჩლუნგობა, როგორც 
ირკვევა (Quaranta et al., 1985), აქამდე ძირითადად ტონალური აუდიომეტრიის მეთო-
დით შეისწავლებოდა. ჩვენს გამოკვლევებში მათ გარდა სხვა პროცედურებიც, კერ-
ძოდ, ცენტრალური ტესტებიც იქნა მოხმობილი. ვიმედოვნებთ, რომ ეს 
მნიშვნელოვ-ნად გაზრდის ცოდნას თიროიდული სმენაჩლუნგობის 
თავისებურებათა შესახებ, გაადვილებს სამკურნალო-სარეაბილიტაციო 
ღონისძიებების ეფექტურობას, ნათელს მოჰფენს პრობლემის ნაკლებად ცნობილ ან 
სულაც უცნობ ასპექტებს. თიროი-დული სმენაჩლუნგობის დროს გასარკვევია 
სმენის სისტემის რეტროკოხლეარულ სტრუქტურათა სტატუსი, ორგანიზმში 
ჰორმონების კონცენტრაციასთან სმენის დაქვეითების ხარისხისა და ხასიათის 
კორელაცია, ვესტიბულური სისტემის მდგო-მარეობა, ჰიპოთირეოიდიზმის 
სპეციფიკური მკურნალობის პროცესში სმენის დინა-მიკა. დიდ მასალაზეა 
დასადგენი დისჰორმონოზისას სმენა-ვესტიბულურ დარღვე-ვათა სიხშირე, რაზეც 
ლიტერატურაში განსხვავებული მონაცემები არსებობს (შეად., მაგ., Meyerhoff, 1985 
და Quaranta et al., 1985). ყველა ჩამოთვლილი საკითხი ჩატარებულ გამოკვლევათა 
არეალში შევიდა.      
    სადისერტაციო თემაზე მუშაობისას ათვისებული იქნა სმენის სისტემის 
პერიფერიული (რეცეპტორული) და ცენტრალური (ღეროვანი) სტრუქტურების 
ფუნქციური მდგომარეობის მახასიათებელი ორი არაორდინალური მეთოდი – ფსი-
ქოაკუსტიკური (აუდიომეტრიული) და ინსტრუმენტული (იმპედანსომეტრიული), 
რომლებიც სმენის სისტემის დაზიანების ტოპიკის შესახებ მნიშვნელოვანი დამა-
ტებითი ინფორმაციის მიღების შესაძლებლობას იძლევა. გარეთა წამწამოვანი 
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უჯრედების ფუნქციური მდგომარეობის შესახებ ღრმა და დამაჯერებელ იმფორმა-
ციას იძლევა გამოწვეული ოტოაკუსტიკური ემისიის (გოაე-იის) მეთოდი, რამეთუ 
ზემოთ არაერთგზის იქნა აღნიშნული, რომ ჰიპოთირეოიდიზმის დროს ყველაზე 
მე-ტად ზიანდება გარეთა წამწამოვანი უჯრედები (Probst, et al,. 1991; Zurek, 2000). 
გოაე ნორმალურად ფუნქციონირებადი ლოკოკინის ბიომექანიკურ თვისებებს 
ასახავს (David, 1983). გოაე ყურზე ბგერითი სტიმულის საპასუხოდ აღმოცენდება. 
მის უშუა-ლო გენერატორებს ლოკოკინის გარეთა წამწამოვანი უჯრედები 
წარმოადგენენ. სმენის 30 დბ-ით და მეტი დაქვეითებისას, გოაე როგორც წესი აღარ 
რეგისტრირ-დება. შესაბამისად, ჰიპოთირეოიდიზმით დაავადებული პაციენტების 
სმენის რეცეპ-ტორული აპარატის ფუნქციის შესასწავლად აღნიშნული მეთოდი 




თ ა ვ ი II  
მასალა და მეთოდები 
 
ფარისებრი ჯირკვლის ჰიპოფუნქციით დაავადებული 50 ავადმყოფი იქნა გამო-
კვლეული. გამოკვლეულთა ასაკი 10-59 წლების ფარგლებში იყო. საშუალო ასაკი 34 
წელს შეადგენდა. 46 გამოკვლეული, 92.0%, მდედრობითი სქესისა იყო, ოთხი, 8.0%, 
მამრობითის. ავადმყოფთა ძირითადი კონტინგენტი საქართველოს სახელმწი-ფო 
სამედიცინო აკადემიის ენდოკრინოლოგიის კათედრის და ნუტრიციოლოგიის 
ეროვნული ცენტრიდან იყო გამოგზავნილი. ყველა აუდიო ვესტიბულური გამო-
კვლევა მკურნალობის დაწყებამდე და დამთავრებისთანავე ტარდებოდა. სქესითა 
და ასაკით გაწონასწორებულმა ნორმალური სმენის ჯანმრთელებმა საკონტროლო 
ჯგუფი შეადგინეს. მასში აუდიო-ვესტიბულური ინდექსების ნორმატიული მნიშვნე-
ლობები დადგინდა.   
    თემის შესრულებისას აუდიო-ვესტიბულური კვლევის შემდეგი მეთოდები იქნა 
გამოყენებული: ტზა, მტა, გოაე-ის, ტღსპ-ის, იპსი- და კონტრალატერალურ არ-თა 
და (ენგ) რეგისტრაციის პროცედურები. ჰიპოთირეოიდიზმით დაავადებულებულთა 
შარდში ექსკრეციული იოდის რაოდენობა განისაზღვრებოდა, მიღებული შედეგები 
კი აუდიო-ვესტიბულურ მაჩვენებლებთან შეპირისპირდებოდა.  
    ჰიპოთირეოიდიზმის თანმდევი სმენისა და ვესტიბულური სისტემის 
ფუნქციური მდგომარეობის კვლევის, მონაცემთა შეპირისპირების, ციფრობრივი 
მონაცემების სტატისტიკურად გაადვილების მიზნით შემუშავდა ანკეტა (იხ. გვ: 69-
70). ანკეტის დამუ-შავება იოლია და კოპტუალური განზოგადოებისა და 
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თეორიულ-პრაქტიკული ხასიათის დასკვნების გაკეთების საშუალებას იძლევა.   
    ტზა ბგერაგაუმტარ კაბინაში ჰაეროვანი და ძვლოვანი გამტარებლობის ტელე-
ფონებით აღჭურვილი კლინიკური აუდიომეტრების (MA-30 და MA-31, Präcitronik) 
გამოყენებით ხორციელდებოდა. ტზა-ას ძირითად აუდიომეტრიულ სიხშირეებზე 
(0.125-8 კჰც) ჰაეროვანი და ძვლოვანი გამტარებლობის ზღურბლები განისაზღვრე-
ბოდა (Хечинашвили 1978). სმენის დაქვეითების კრიტერიუმად ორ და მეტ სიხშირე-
ზე სმენის ზღურბ-ლის 5 დბ ან მეტი სიდიდის ცდომა მიიჩნეოდა. ზღურბლთა მა-
ტების გათვალისწინებით სმენის დაქვეითება ოთხ ხარისხად დიფერენცირდებოდა:  
     - (1) მსუბუქი - 15-30 დბ;  
     - (2) საშუალო - 30-45 დბ;  
     - (3) მძიმე - 45-65 დბ;  
     - (4) უმძიმესი - 65 დბ-ზე მეტი.      
    მტა სპეციალიზირებული კომპიუტერული სისტემის (MK-5, Amplaid) გამოყენე-
ბით, როგორც რეკომენდებულია (Quaranta et al., 1985), 1 კჰც სიხშირეზე ხორციელ-
დებოდა. მონაურული გაღიზიანების პირობებში 20 და 200 მწმ ხანგრძლივობის 
ტონალურ გზავნილთა აღქმის ზღურბლები განისაზღვრებოდა. გზავნილთა მატე-
ბისა და დაცემის დრო 10 მწმ იყო. ამგვარად, ტონალურ გზავნილთა საერთო 
ხანგრძლივობა 40 და 220 მწმ-ს შეადგენდა. ცალკეულ გზავნილთა შორის ინტერ-
ვალი 5 წმ იყო. ნორმატიული მონაცემების დასადგენად მტა-ის პარადიგმით 12 
ჯანმრთელი პირი ანუ 24 ნორმალური ყური იქნა გამოკვლეული. მათში ხანმოკლე 
და ხანგრძლივ სტიმულთა აღქმის ზღურბლთაშორისი განსხვავებების ქვედა ზღვა-
რი იქნა დადგენილი. ჰიპოთირეოიდიზმით დაავადებულებში ნორმის ქვედა 
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ზღვარ-ზე ნაკლები ზღურბლთაშორისი განსხვავება სმენის რეცეპტორებში პა-
თოლოგი-ური ცვლილებების ინდიკატორად მიიჩნეოდა (Quaranta et al., 1985).  
    გოაე-ის ჩაწერა ბგერაგაუმტარ ოთახში ოტოემისიომეტრის (ILO 88, Kemp) გა-
მოყენებით წარმოებდა. ბგერითი სტიმულაცია და გოაე-ის გამოყვანა გარეთა სას-
მენი მილიდან შესაბამისი ზონდის საშუალებით ხდებოდა. ზონდში სტიმულაციი-
სათვის საჭირო ტელეფონი და გოაე-ის გამომყვანი მიკროფონი იყო ჩამონტაჟე-
ბული. სტიმულად ბგერითი ტკაცუნი გამოიყენებოდა. მისი ინტენსივობა ბგერის 
წნევის ზღურბლის (ბწზ-ის) მიმართ 84 დბ-ს შეადგენდა, რაც ნორმალური სმენის 
ზღურბლის (ნსზ-ის) მიმართ 60 დბ-ს უდრიდა. გამაძლიერებლის გატარების სიხში-
რული ზოლი 0.5-6 კჰც იყო, გასაშუალოების რიცხვი _ 1040, ანალიზის დრო (ეპო-
ქა) _ 20 მწმ. აკუსტიკური არტეფაქტის დათრგუნვის და, შესაბამისად, გოაე-ის 
უკეთ დიფერენციაციის მიზნით რეგისტრაციის არაწრფივი მეთოდი გამოიყენებო-
და. ავადმყოფებში რეგისტრირებულ გოაე-ებს ნორმალური სმენის 10 ჯანმრთელ 
პირში რეგისტრირებულ გოაე-ებს ვადარებდით. ყურადღება გოაე-ის როგორც საე-
რთო კონფიგურაციის, ისე დროითი და ამპლიტუდური პარამეტრების განსხვავე-
ბებს ექცეოდა. 
    ტღსპ-ის რეგისტრაცია ბგერითი ტკაცუნით მონაურული გაღიზიანების პირო-
ბებში წარმოებდა. ბგერის ინტენსივობა ნსზ-ის მიმართ 70 დბ-ს შეადგენდა. სტი-
მულთაშორისი ინტერვალი 100 მწმ იყო. ტღსპ-ები ფინჯნის ფორმის ქლორ-ვერცხ-
ლის ელექტროდების საშუალებით გამოიყვანებოდა. აქტიური ელექტროდი ვერტე-
ქსზე, რეფერენტული _ იპსი-, დამამიწებელი _ კონტრალატერალური ყურის ბიბი-
ლოზე ან დვრილისებრ მორჩზე ფიქსირდებოდა. კანის წინაღობის შემცირების 
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მიზნით ელექტროდთა ლოკალიზაციის ადგილებს სპირტით და/ან აცეტონით ვამუ-
შავებდით. იმავე მიზნით ელექტროდებს სპეციალური პასტით ვავსებდით და 
მწებავი რგოლებით ვაფიქსირებდით. კანის ელექტრული წინაღობის სტაბილი-
ზაციის მიზნით გამოკვლევას ელექტროდების ფიქსაციიდან არანაკლებ 5 წუთის 
შემდეგ ვიწყებდით. ელექტროდებს შორის წინაღობა 5 კომ-ს არ აღემატებოდა. 
ელექტროდებიდან გამოყვანილი ბიოელექტრული აქტივობის გაძლიერება, გაფილ-
ტვრა და გასაშუალოება სპეციალიზირებული კომპიუტერული სისტემის (MK-5, 
Amplaid) საშუალებით ხდებოდა. გასაშუალოების მინიმალური რიცხვი 4096 იყო, 
ანალიზის დრო _ 20 მწმ, ათვლის (ქვანტირების) ბიჯი _ 50 მკწ. ტღსპ-ების ცალ-
კეულ კომპონენტთა დიფერენცირებულობის გაუმჯობესების მიზნით, ჩვეულებრივ, 
იდენტურ პირობებში რეგისტრირებული რამდენიმე გასაშუალოებული პასუხის 
კროსსუმაცია წარმოებდა. ტღსპ-ის პარამეტრების ათვლა სწორედ კროსსუმირე-ბულ 
მრუდებში ხდებოდა. თითოეული ანალიზირებული მრუდი ინდივიდუალურ ტღსპ-
თა მაღალ ციფრს გამოხატავდა _ 6144-ს, 8192-ს ან მეტსაც, რაც ბიოლო-გიური და 
ინსტრუმენტული წარმოშობის ხმაურთან/სიგნალის (ტღსპ-ის) ფარდო-ბას 
აუმჯობესებდა. გასაშუალოებულ მრუდთა მარკირება და დამუშავება კომპიუტერის 
დისპლეიზე კურსორის საშუალებით ხდებოდა. აქცენტი ტღსპ-ის პიკ-თაშორის 
ინტერვალებზე და პიკთაშორის ინტერვალთა ყურთაშორის განსხვავე-ბებზე 
კეთდებოდა. ჩალკეულ პაციენტებში მიღებული მონაცემების შესაფასებლად ტღსპ-
თა შესაბამისი მაჩვენებლების ტოლერანტობის ზედა 99%-ანი ზღვრები ნორ-
მალური სმენის მქონე 26 ადამიანში განისაზღვრა. ჰიპოთირეოიდიზმით დაა-
ვადებულებში სმენის რეტროკოხლეარულ სტრუქტურებში პათოლოგიური პროცე-
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სის არსებობის დამადასტურებლად ნორმის ტოლერანტობის ზედა ზღვარს აღე-
მატებული ტღსპ-ის პარამეტრები მიიჩნეოდა (Khechinashvili, 1981; Кеванишвили, 1981; 
Stürzerbecher at al., 1982;  Хечинашвили, Кеванишвили, 1985; Khechinashvili et al., 1985). 
    არ-ის რეგისტრაცია ბგერაგაუმტარ კაბინაში იმპედანსომეტრის (Kind Impedan-
zaudiometer, DI 920) გამოყენებით წარმოებდა. იპსი- და კონტრალატერალურ არ-თა 
ზღურბლები, როგორც რეკომენდებულია (Quaranta et al., 1985), 1 კჰც-ის სიხშირის 
სუფთა ტონით მონაურული გაღიზიანების პირობებში განისაზღვრებოდა. ნორმა-
ტიული მონაცემების დასადგენად აუდიოლოგიურად და ნევროლოგიურად ჯანმრ-
თელი 10 პირი ანუ 20 ყური გამოვიკვლიეთ. აღნიშნულ კონტინგენტში იპსი- და 
კონტრალატერალურ არ-თა ზღურბლთაშორისი განსხვავებების ნორმის ზედა 
ზღვარს ვსაზღვრავდით. ცალკეულ ავადმყოფებში არ-ების ზღურბლთა ბილატრა-
ლურ განსხვავებებს ჯანმრთელთა ნორმატიულ მონაცემებს ვადარებდით. შუა 
ყურის კუნთების რეფლექსურ ცენტრთა ანუ ბულბო-პონტალური დონის სმენის 
ცენტრალური სტრუქტურების პათოლოგიად არ-თა ზღურბლთა შორის ბილატერ-
ალური განსხვავებების ნორმის ზედა ზღვარს აღემატებული მაჩვენებელი მიიჩ-
ნეოდა.  
    ენგ, როგორც რეკომენდებულია (Silman and Silverman, 1991), ნახევრად ჩაბნელე-
ბულ კაბინაში წარმოებდა. აღირიცხებოდა როგორც სპონტანური, ისე გამოწვეუ-ლი 
(ინდუცირებული) ნისტაგმი. განსაკუთრებული ყურადღება პერიფერიული და 
ცენტრალური წარმოშობის ნისტაგმის სადიფერნციაციო კრიტერიუმებს ექცეოდა 
(Silman and Silverman, 1991; Halmagyi et al., 1997). ენგ-ის გამოყვანა ქლორირებული 
ვერცხლისგან დამზადებული ფინჯნის ფორმის ელექტროდებით წარმოებდა. Gამო-
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მყვან ელექტროდთა წყვილი მარჯვენა და მარცხენა თვალის ნაპრალის კიდეებთან 
ფიქსირდებოდა. დამამიწებელი ელექტროდი შუბლის შუაში თავსდებოდა. ელე-
ქტროდთაშორისი წინაღობის შემცირების მიზნით, როგორც ტღსპ-ების რეგისტრა-
ციისას, ფიქსაციის ადგილები სპირტით მუშავდებოდა, თვით ელექტროდები კი 
სპეციალური პასტით ივსებოდა. ენგ-ის გაძლიერება 0.5-15 ჰც სიხშირულ ზოლში 
დიფერენციული გამაძლიერებლის საშუალებით წარმოებდა. ჩაწერა პოლიგრაფზე 
ხდებოდა (Mingograph-34, Siemens-Elema). დასაწყისში სისტემის კალიბრება ტარდე-
ბოდა (Silman and Silverman, 1991). განსაზღვრული კუთხით, მაგალითად 20˚-ით, თვა-
ლის კაკლის დევიაციისას კალმის გადახრის მანძილი აღირიცხებოდა. შემდეგ ავა-
დმყოფის მჯდომარე და თვალის სწორი პოზიციის პირობებში სპონტანური ნისტა-
გმის არსებობა გამოიკვლეოდა. ბოლოს ინდუცირებული ნისტაგმი აღირიცხებოდა. 
გაინსაზღვრებოდა ნისტაგმის მიმართულება, ამპლიტუდა, რიტმი, ნელი ფაზის სიჩ-
ქარე. ცალკეულ შემთხვევებში, მაგალითად პოზიციური სინჯებისას, საწყისი ნის-
ტაგმური დარტყმის ლატენტური პერიოდი იზომებოდა.  
    იოდის რენალური ექსკრეციის ნორმატიული მონაცემები 12 ჯანმრთელ პირში 
დადგინდა. კვლევისათვის შარდის ერთჯერადი ულუფა გამოიყენებოდა. იოდის კო-
ნცენტრაცია ფოტოელექტროკოლორიმეტრის (ФЕК) გამოყენებით განისაზღვრებო-და. 
ნორმის ტოლერანტობის ქვედა ზღვარმა, რომელიც ორი სტანდარტული გადახრის 
კრიტერიუმით გამოითვალა, 9.47 მკგ/ლ შეადგინა. შარდში იოდის დეფიციტი სამ 
ხარისხად დიფერენცირდებოდა:  
     - (1) მსუბუქი ხარისხის - 100-50 მკგ/ლ;  
     - (2) საშუალო ხარისხის - 50-20 მკგ/ლ;  
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     - (3) მძიმე ხარისხის - 20 მკგ/ლ-ზე ნაკლები.  
    იოდის გამოკვლევა საქართველოს სახელმწიფო სამედიცინო აკადემიის კლინი-
კური დიაგნოსტიკის კათედრაზე წარმოებდა.  
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 თ ა ვ ი III 
შედეგები და მათი განხილვა 
 
3.1. ტზა-ის მონაცემები.  
ფარისებრი ჯირკვლის ჰიპოფუნქციით დაავადებულებული 50 ავადმყოფიდან 13-ს, 
26.0%, ყველა სტანდარტულ სიხშირეზე (0.125-8 კჰც) სმენის ზღურბლები ორივე 
ყურში ფიზიოლოგიური ნორმის ფარგლებში ჰქონდა. 37 პაციენტში, 74.0%, სმენის 
პათოლოგია გამოვლინდა (სურ. 1). მათგან 35-ში, 94.6%, ნეიროსენსორული, ორში –  












            tza       mta          goae            tRsp      ar 
sur. 1. tza-iis, mta-iis da goae-iis registraciis meTodebiT gamovlenili 
smenis periferiuli da tRsp-isa da ar-ebis registraciis meTodebiT gamo-
vlenili centraluri paTologiebis sixSire (%-ebSi) hipoTireoidizmiT 
daavadebulebSi. 
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ნეიროსენსორული სმენაჩლუნგობა აუდიომეტრიულად (ჰაეროვან-ძვლოვანი ღრიჭო)  
და ტიმპანომეტრიულად (B და C ტიპის ტიმპანომეტრიული მრუდები) 
ვერიფიცირე-ბულ ევსტაქიტთან, მეორეში – ექსუდაციურ ოტიტთან იყო 
შეუღლებული.  
    იმ პაციენტთა აბსოლუტურ უმრავლესობაში, რომლებშიც ნეიროსენსორული 
ხასიათის სმენის დაქვეითება დაფიქსირდა, 0.125-1 კჰც სიხშირულ დიაპაზონში, 
ზოგჯერ კი 2 კჰც-ზეც, სმენის ზღურბლთა მაჩვენებლები ნორმის ფარგლებში 
თავსდებოდა. ზღურბლთა მატებას, როგორც წესი, 3-8 კჰც სიხშირულ დიაპაზონში 
ჰქონდა ადგილი. სმენის დაქვეითების მაჩვენებლები, ჩვეულებრივ, მატულობდა 
დაბალი სიხშირეებიდან მაღალი სიხშირეებისკენ, რის გამოც აუდიომეტრიულ მრუ-
დეებს, როგორც წესი, ქანობის კონფიგურაცია ჰქონდათ. და მაინც: სმენის ზღურბ-
ლის ყველაზე მაღალი მაჩვენებელი 6 კჰც სიხშირეზე აღინიშნებოდა (ცხრ. 2, სურ. 
2). ამ სიხშირეზე სმენის ზღურბლის 15-30 დბ-ით მატება 100 გამოკვლეული ყური 
cxr. 2. hipoTireoidizmiT daavadebulebSi 0.125-8 khc sixSireebze smenis zRu-
rblebis saSualo ariTmetikulebis maCveneblebi standartuli gadaxrebiTurT.
კჰც 0.125 0.25 0.5 1 2 3 4 6 8 
1 8.8±3.9 10.5±3.7 12.7±6.6 14.4±9.5 17.7±12.4 20.7±15.0 22.7±15.9 24.8±18.3 17.1±14.4 
2 8.9±3.8 10.6±3.7 11.0±6.8 14.6±9.7 17.8±13.0 20.7±15.0 22.6±15.6 24.6±17.9 17.3±14.9 
დან  15-ში დაფიქსირდა, 15.0%, 30-45 დბ სიდიდისა - 13-ში, 13.0%, 45-65 დბ სიდი-
დისა – სამში, 3.0%, 65 დბ-ზე მეტი სიდიდისა - 9-ში, 9.0% (სურ.3). სმენის ზღურბ-
ლთა ინტერინდივიდუალური ვარიაბელობის კოეფიციენტის მაჩვენებელი დაბალი 
სიხშირეებიდან მაღლისკენ კანონზომიერად მატულობდა და მაქსიმუმს, სმენის 
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ზღურბლისგან განსხვავებით, 8 კჰც-ზე აღწევდა (ცხრ. 3). ვარიაბელობის კოეფი-
ციენტის გამოსათვლელად გამოვიყენეთ ფორმულა %100/ ×= xSDV , სადაც SD – 
საშუალო სტანდარტული გადახრაა, x - განსხვავებათა საშუალო არითმეტიკული. 
    50 გამოკვლეულიდან 19 ავადმყოფი 30 წლამდე ასაკისა იყო, 31 - 30 წელზე 
მეტის. პირველი ქვეჯგუფის 38 გამოკვლეული ყურიდან 6 კჰც სიხშირეზე სმენის 
დაქვეითება 13-ში აღინიშნა, 34.2%, მეორე ქვეჯგუფის 62 ყურიდან - 27-ში, 43.5%.  
 
ამრიგად, 30 წელს გადაცილებულ ჰიპოთირეოიდიზმით დაავადებულებში, 30 წლის 
ასაკამდე პაციენტებთან შედარებით, სმენის დაქვეითება 6 კჰც სიხშირეზე 1.3-ჯერ 
ანუ 9.3%-ით მეტი იყო. 







sur. 2. sxvadasxva sixSiris bge-









         15-30                30-45                      45-65                       db 65>
sur. 3. 6 khc sixSireze 15-30, 30-45, 45-65 da 65 db-ze meti smenis zRurbl-
TaSorisi gansxvavebebi hipoTireoidizmiT daavadebulebSi (%-ebSi). 
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    სმენის პათოლოგიის მქონე 37 პაციენტიდან 16-ში, 32.0%, მსუბუქი, 10-ში, 20.0% 
- საშუალო, 6-ში, 12.0% - მძიმე, 5-ში, 10.0% - უმძიმესი ხარისხის სმენის დაქვეითე- 
კჰც 0.125 0.25 0.5 1 2 3 4 6 8 
V% 44.3 35.2 51.9 65.9 70.0 72.5 70.0 73.7 84.2 
 
ბა აღინიშნა (სურ. 4). 100 გამოკვლეული ყურიდან 28-ში, 28.0%, სმენის ზღურბლე-
ბი ფიზიოლოგიური ნორმის ფარგლებში თავსდებოდა, 34-ში, 34.0% - მსუბუქი, 21-
ში, 21.0% - საშუალო, 8-ში, 8.0% - მძიმე, 9-ში, 9.0% - უმძიმესი ხარისხის სმენის 
დაქვეითება აღინიშნა.  
ცხრ. 3. ჰიპოთირეოიდიზმით დაავადებულებში 0.125-8 კჰც სიხშირეებზე სმენის 
ზღურბლების ინტერინდივიდუალური ვარიაბელობის კოეფიციენტის მაჩვენებლები 
(%-ებში).    
    
    37 სმენადაქვეითებული ავადმყოფიდან 24-ში, 48.0%, პათოლოგია ბილატერა-
ლუ-რად სიმეტრიული იყო, ანუ ორივე ყურზე თანაბრად ვრცელდებოდა. 
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ასიმეტრიული აუდიომეტრიული მრუდი 13 ავადმყოფში აღინიშნა, 26.0%.  
     
    სმენადაქვეითებულთა დიდ ნაწილს სუსტი და საშუალო იოდურია აღენიშნათ 
– შესაბამისად შემთხვევათა 52.0%-ს და 32.0%-ს. მძიმე იოდურიას სმენადაქვეითე-
ბულთა მხოლოდ 8.0%-ში ჰქონდა ადგილი. ყველა მათგანს სმენის დაქვეითება მძი-
მე და უმძიმეს ფორმებისა ჰქონდათ. ჰიპოთირეოიდიზმით დაავადებულთა ასევე  








%  0 
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  ioduria    norma susti  saSualo  mZime           
 sur. 5. smenis funqcia farisebri jirkvlis hipofunqciis mqone avadmyofebSi iodis sxvadasxva 
maCveneblebisas (%-ebSi).   
3.2. იოდის რენალური ექსკრეციის მონაცემები    
იოდის რენალური ექსკრეციის მაჩვენებლის საშუალო სიდიდე ნორმალური სმენის 
მქონე საკონტროლო ჯგუფის ჯანმრთელებში 12.02 მკგ% იყო. ცალკეულ ინდივიდ-
ში ექსკრეციის მაჩვენებლები საკმაოდ ახლოს იყო ერთმანეთთან (ცხრ. 4) შედე-გად, 
საშუალო სტანდარტულ გადახრას და პირსოვის ვარიაბელობის კოეფიცი-ენტს 
(100SD/ %x ) მცირე მნიშვნელობები ჰქონდათ (შესაბამისად და 10.6%). ნორმის 
ტოლერანტობის ქვედა ზღვარმა, რომელიც ორი სტანდარტული გადახრის 
კრიტერიუმით გამოითვლებოდა (
27.1±
SDx 2− ), 9.47% შეადგინა. 
cxr. 4. iodis renaluri eqskreciis maCvenebeli (mkg %-ebSi) normaluri 
smenis mqone sakontrolo jgufis janmrTelebSi. Cxrilis qvemoT motanilia 
aTvlaTa saerTo ricxvi (n), saSualo ariTmetikuli ( )X , saSualo 
ariTmetikulis standartuli gadaxra (SD),  da tolerantobis qveda zrvari 
№ ინიციალები ასაკი სქესი მკგ% 
1 კ თ 37 ♀ 13.5 
2 ჟ თ 25 ♀ 11.0 
3 ა ნ 30 ♀ 11.0 
4 ჟ ნ 30 ♀ 10.0 
5 ჯ მ 30 ♀ 11.0 
6 დ თ 21 ♀ 14.0 
7 ო ნ 31 ♀ 10.9 
8 მ ნ 39 ♂ 14.9 
9 კ ს 28 ♂ 12.0 
10 ს გ 28 ♂ 11.8 
11 ხ ი 35 ♂ 13.0 
( )SDX 2− .  
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12 თ ლ 34 ♂ 12.0 
n = 12, X =12.02, SD ± 1.27, SDX 2− = 9.47.  
    ჰიპოთირეოიდიზმით დაავადებული 50 გამოკვლეულიდან ოთხში, 8.0%, იოდის 
რენალური ექსკრეციის მაჩვენებელი ნორმის ფარგლებში თავსდებოდა, 26-ში, 52.0% 
- სუსტი, 16-ში, 32% - საშუალო, ოთხში, 8% - მძიმე ხარისხის იოდის დეფიციტი 
აღინიშნებოდა (სურ. 5). 
    ჰიპოთირეოიდიზმით დაავადებული 50 გამოკვლეულიდან 28-ში, 56%, მკურნა-
ლობის შემდეგ იოდის რენალური ექსკრეციის მაჩვენებელი ნორმის ფარგლებში 
თავსდებოდა, 12-ში, 24% - სუსტი, 10-ში, 20% - საშუალო იოდის დეფიციტი აღინი-
შნებოდა. 
 
3.3. მტა-ის მონაცემები. 
1 კჰც სიხშირის 20 და 200 მწმ ხანგრძლივობის ტონალური გზავნილობების აღქ-მის 
ზღურბლთაშორისმა განსხვავებამ ნორმაში საშუალოდ 8.6 დბ შეადგინა. 7 დბ-ზე 
ნაკლები განსვავება 24 გამოკვლეული ნორმალური ყურიდან მხოლოდ სამ-ში 
დაფიქსირდა. მათგან ორში იგი 5 დბ-ის, ერთში - 3 დბ-ის ტოლი იყო. 3 დბ-ზე 
ნაკლები ზღურბლთაშორისი განსხვავება არც ერთ ნორმალურ ყურში არ იქნა ნა-
ნახი. ზღურბლთაშორისი განსხვავების ქვედა ზღვარმა, რომელიც საშუალო მაჩვე-
ნებლიდან ორი სტანდარტული გადახრის კრიტერიუმით იქნა გამოთვლილი, 3.4 
დბ შეადგინა (ცხრ. 5).  
    მტა-ის მონაცემები ფარისებრი ჯირკვლის ჰიპოფუნქციით დაავადებულ 50-ვე 
ავადმყოფში იქნა განსაზღვრული. ნორმის ქვედა ზღვარზე ნაკლები ზღურბლთა-
შორისი განსხვავება 21 ავადმყოფში  დაფიქსირდა, 42.0% (სურ. 1). მათგან 9-ში პა-
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თოლოგია ორივე ყურში ვლინდებოდა, 12-ში – ერთში, შესაბამისად 18.0% და 
24.0%. 100 გამოკვლეული ყურიდან პათოლოგიურად მცირე ზღურბლთაშორისი 
განსხვავება 30-ში აღინიშნა, 30.0%. 7 ყურში, 7.0%, განსხვავება ნულის ტოლი იყო, 
15-ში - 2 დბ შეადგინა, 15.0%, 8-ში - 3 დბ, 8.0% (სურ. 6). ხაზი უნდა გაესვას იმ გა-  
№ ინიციალები ასაკი სქესი მარჯვენა ყური მარცხენა ყური 
1 კ თ 37 ♀ 10 5 
2 ჟ თ 25 ♀ 15 5 
3 ა ნ 30 ♀ 9 8 
4 ჟ ნ 30 ♀ 11 10 
5 ჯ მ 30 ♀ 10 12 
6 დ თ 21 ♀ 7 8 
7 ო ნ 31 ♀ 10 9 
8 მ დ 39 ♂ 7 7 
9 კ ს 28 ♂ 8 8 
10 ს გ 28 ♂ 7 7 
11 ხ ი 35 ♂ 8 14 
12 თ ლ 34 ♂ 3 8 
n = 24, X = 8.6, SD = 2.6, SDX 2− = 3.4. 
cxr. 5. normalri smenis mqone janmrTelebSi marjvena da marcxena yurSi 
mowodebuli 1 khc sixSiris 200 da 20 mwm xangrZlivobis tonalur gza-
vnilTa aRqmis zRurblebs Soris gansxvavebebi db-ebSi. qvemoT motanilia 
aTvlaTa saerTo ricxvi (n), gansxvavebaTa saSualo ariTmetikuli ( )X , sa-
Sualo ariTmetikulis standartuli gadaxra (SD) da tolerantobis qveda 
zRvari ( )SDX 2− .
  
რემოებას, რომ სხვადასხვა ხანგრძლივობის ტონალური გზავნილობების ზღურბ-
ლთა შორის პათოლოგიურად მცირე განსხვავებების მქონე 21 ავადმყოფიდან ოთხს, 
8.0%, ტზა-ის მონაცემებით სმენის ნორმალური ზღურბლები ჰქონდათ. ამგვარად, 
ჩვენი კვლევის შედეგებით მტკიცდება აზრი (Quaranta et al., 1985), რომ მტა-ის 
პარადიგმას სმენის რეცეპტორული აპარატის ისეთი პათოლოგიური პრო-ცესის 
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20 
20 mwm vs 200 mwm
10 
0 % 
     0                           1                           2                           3    db 
წარმოჩენაც ხელეწიფება, რომელიც სხვა მეთოდებით, კერძოდ, ტზა-ით გა- 
sur. 6. 20 da 200 mwm xangrZliobis tonalur gzavnilTa normis to-
lerantobis qveda zRvarze naklebi smenis zRurblTaSorisi gansxva-




3.4. გოაე-ის მეთოდით მიღებული მონაცემები.  
როგორც საკონტროლო ჯგუფის ჯანმრთელებში, ისე ჰიპოთირეოიდიზმით დაავა-
დებულებში გოაე რეგულარული რხევების ერთი ან რამდენიმე ზალპით, იშვიათად 
_ ერთი ან რამდენიმე ტალღით იყო წარმოდგენილი. გოაე ძირითადად ბგერითი 
სტიმულის მიწოდებიდან 20 მწმ-ის პერიოდში იდენტიფიცირდებოდა. უფრო 
მაღალი ამპლიტუდის რხევები, როგორც წესი, 6-10 მწმ-ის ინტერვალში 
აღმოცენდებოდა. ბგერის ინტენსივობის მატება გოაე-ის ამპლიტუდური 
მახასიათებლების კანონ-ზომიერ ზრდას განაპირობებდა, თუმცა რხევათა 
ცალკეული კომპლექსების და ცალკეული რხევების ამპლიტუდის მატების ხასიათი 
ერთნაირი არ იყო. გოაე-ის ადრეული, ბგერთი სტიმულის მომდევნო კომპლექსი 
სტიმულის ინტენსივიობაზე, ჩვეულებრივ, წრფივ ან მასთან მიახლოებულ 
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დამოკიდებულებას ავლენდა. 6-10 მწმ ინტერვალის გოაე-ის ძირითადი კომპლექსი 
ბგერის ინტენსივობის ცვლილებების პარალელურად ასევე შესამჩნევად, თუმცა 
არაწრფივად იცვლებოდა. ყველაზე გვიანი, ჩვეულებრივ, 16-18 მწმ-ის ინტერვალში 
აღმოცენებული გოაე-ის კომპლექსი ბგერის ინტენსივობაზე პრაქტიკულად არ იყო 
დამოკიდებული.    
0.5 mka 
♀d.g.,  , 41 w. 2 mwm
♀n.S.,  , 32 w. 
20 mwm 
sur. 7. hipoTireoidizmiT daavadebul or individSi Sesabamisad 73, 95 db
intensivobis bgeriTi tkacunis sapasuxod registrirebuli goae. TiToe-
ul mrudSi or-ori Canaweri aris superimpozirebuli.  
     
    ცალკეულ ინდივიდებში რეგისტრირებლი გოაე ტიპიური კონფიგურაციით და 
ტიპიური დროით-ამპლიტუდური პარამეტრებით ხასიათდებოდა. მეტიც, 
თითოეულ ინდივიდში მარცხენა და მარჯვენა ყურიდან რეგისტრირებული გოაე, 
მოლოდინისამებრ (Kevanishvili et al., 1996), მნიშვნელოვნად განსხვავდებოდა 
ერთმანეთისგან. მეორე მხრივ, თითოეულ ინდივიდში ერთი და იმავე ყურიდან 
რეგისტრირებული გოაე-ის საერთო კონფიგურაცია და სხვა მახასიათებლები 
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გარკვეული ინტერვა-ლებით (დღეები, კვირები, თვეები) განმეორებითი 
რეგისტრაციისას რაიმე შესა-მჩნევ ცვლილებებს არ ამჟღავნებდა.   
    გოაე-ის მეთოდით ფარისებრი ჯირკვლის ჰიპოფუნქციით დაავადებული 50 პა-
ციენტი იქნა გამოკვლეული. მათგან 24-ში, 48.0%, ანუ 100 გამოკვლეული ყურიდან 
47-ში, 47.0%, გოაე-ის კონფიგურაცია, ძირითადი მახასიათებლები და ბგერის ინ-
ტენსივობაზე დამოკიდებულება საკონტროლო ჯგუფის ჯანმრთელების მსგავსი იყო 
(სურ. 7). დანარჩენ 26 პაციენტში, 52.0%, ანუ დანარჩენ 53 ყურში, 53.0%, გოაე პა-
თოლოგიურად იყო შეცვლილი (სურ. 1). 30 ყურში, 30.0%, მაღალი ინტენსივობის 
ბგერითი სტიმულაციის დროსაც კი დაბალი ამპლიტუდის გოაე რეგისტრირდე-
ბოდა (სურ. 7). იმავე ყურებში გოაე-ის სიხშირული შემადგენლობა რამდენადმე 
დავიწროებული იყო და ჩვეულებრივი 0.5-6 კჰც-ის ნაცვლად 0.5-4 კჰც-ის სიხში-
რულ ზოლს მოიცავდა. სხვა 23 ყურში, 23.0%-ში, რომლებშიც დაბალ და საშუა-ლო 
სიხშირეებზე სმენის ზღურბლები 20-30 დბ-ით, მაღალ სიხშირეებზე კი 45-70 დბ-
ით იყო დაქვეითებული, გოაე-ის რეგისტრაცია, მოლოდინისამებრ (David,1983), ვერ 
ხერხდებოდა. უნდა აღინიშნოს, რომ იმ 30 ყურიდან, რომლებშიც მაღალი 
ინტენსივობის ბგერითი სტიმულაციის დროსაც კი დაბალი ამპლიტუდის გოაე 
რეგისტრირდებოდა, 5-ში, 5.0%, ტზა-ის მონაცემებით სმენის ზღურბლი ყვე-ლა 
სიხშირეზე ნორმალური იყო. შესაბამისად ირკვევა, რომ ჰიპოთირეოიდიზით დაავა-
დებულთა სმენის რეცეპტორებში გოაე-ის რეგისტრაციის მეთოდით გამოვლენილ 
პათოლოგიურ ცვლილებებს სმენის ნორმალური ზღურბლების დროსაც შეიძლება 
ჰქონდეთ ადგილი. ამდენად, გოაე-ის რეგისტრაციის მეთოდს გარეთა წამწამოვანი 
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უჯრედების _ გოაე-ის გენერატორების - არა მარტო აშკარა, არამედ ფარული, 
სუბკლინიკური ცვლილებების გამოვლენაც ხელეწიფება.  
 
3.4. ტღსპ-ის რეგისტრაციის მეთოდით მიღებული მონაცემები.  
ტღსპ ჰიპოთირეოიდიზმით დაავადებულ 50-ვე ავადმყოფში ანუ 100 ყურში იქნა  
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რე-გისტრირებული. ყველა ჩანაწერში განისაზღვრებოდა ტღსპ-ის ძირითადი 
მახასია-თებლები: I-III, III-V, I-V, IV-V, IN-V პიკთაშორისი ინტერვალები და I-III, III-
V და I-V პიკთაშორის ინტერვალთა ყურთაშორისი განსხვავებები. პიკთაშორისი 
ინტერვა-ლების ნორმას აღემატებული მნიშვნელობები ოთხ ავადმყოფში აღინიშნა, 
8.0%-ში. ოთხივეში ტღსპ-ების ცვლილებებს მხოლოდ ერთი ყურის გაღიზიანებისას 
ჰქონდა ადგილი. ერთ ავადმყოფში, 2.0%, III-V ინტერვალი იყო გახანგრძლიებული, 
ორში, 4.0% - IV-V ინტერვალი (სურ. 8), ერთში, 2.0% - გახანგრძლივებული იყო 
როგორც III-V, ისე IN-V პიკთაშორისი ინტერვალი.  
   
    პიკთაშორისი ინტერვალების ყურთაშორისი განსხვავებები 14 პაციენტში აღ-
მოჩნდა ნორმის ზედა 99%-იან ტოლერანტობის ზღვარს აღემატებული, 28.0% (სურ. 
9). მხოლოდ I-III პიკთაშორისი ინტერვალის ყურთაშორისი განსხვავების მომატება 






sur. 8. faraisebri jirkvlis hipofunkciiT daavadebulebebSi tRsp-is nor-
mas aRematebuli III-V; IV-V da IN-V pikTaSorisi intervalebis da I-III; I-V da III-V
pikTaSorisi intervalebis yurTaSorisi gansxvavebebis (IA) maCvenebeli (% - ebSi). 
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დანარჩენი პარამეტრების უცვლელობის ფონზე ოთხ შემთხვევაში აღინიშნა, 8.0%, 
მხოლოდ I-V და მხოლოდ III-V პიკთაშორისი ინტერვალის ინტერაურალური განს-
ხვავების მომატება – ორ-ორში, 4.0%-4.0% (სურ. 8). ხუთ შემთხვევაში ორ-ორი 
პიკთაშორისი ინტერვალის ყურთაშორისი განსხვავება იყო მომატებული: ერთში - I-
III და III-V, ორში - I-III და I-V, კიდევ ორში - I-V და III-V პიკთაშორისი ინტერ-
ვალებისა, შესაბამისად 2.0%, 4.0% და 4.0%. ერთ ავადმყოფში I-III, III-V და I-V ანუ 
სამივე პიკთაშორისი ინტერვალის ინტერაურალური განსხვავება იყო გაზრდილი, 
2.0%. ერთ ავადმყოფში, 2.0%, სამივე პიკთაშორის ინტერვალთა ინტერაურალურ 
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  sur. 9. hipoTireoidizmiT daavadebulebSi marjvena da marcxena 
yuris gaRizianebis sapasuxod registrirebuli tRsp-ebi.  
marcxena yuris gaRizianebis sapasuxod registrirebuli tRsp-ebis pikTaSorisi 
intervalebi aWarbebs marjvena yuris gaRizianebis sapasuxod registrirebul 
Sesabamis intervalebs. I-III, III-V da I-V pikTaSoris intervalTa yurTaSorisi 
gansxvaveba 0.44, 0.28 da 0.60 mwm-s Seadgens.   
  
 ♀k.g.,  , 56 w. 
♀g.i.,  , 36 w. 
sur. 10. hipoTireoidizmiT daavadebulebSi marjvena da marcxena 
yuris gaRizianebis sapasuxod registrirebuli tRsp-ebi. 
marjvena da marcxena yuris gaRizianebis sapasuxod registrirebuli tRsp-ebi 
pikTaSorisi intervalebis mniSvnelobebi mcired gansxvavdeba erTmaneTisgan: I-III, 
III-V da I-V pikTaSoris intervalTa yurTaSorisi gansxvavebebi Sesabamisad 0.04, 0.12 
da 0.16 mwm-s Seadgens.   
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განსხვავებებთან ერთად IV-V პიკთაშორისი ინტერვალიც იყო გახანგრძლივებული. 
კიდევ ერთ ავადმყოფში, 2.0%, III-V პიკთაშორის ინტერვალთან ერთად იმავე 
ინტერვალის ყურთაშორისი განსხვავებაც იყო მომატებული. ჯამში, ტღსპ-ის პათო-
ლოგიური ცვლილება 50 გამოკვლეული ავადმყოფიდან 15-ში აღინიშნა, 30.0% (სურ. 
1), ხოლო დანარჩენ 35-ში, ტღსპ-ის ყველა მახასიათებელი ფიზიოლოგიური ნორმის 
ფარგლებში თავსდებოდა (ცხრ. 6, სურ. 10).  
   
cxr. 6. normaluri smenis mqone individebSi registrirebuli tRsp-ebis I-III, 
III-V, IV-V da IN-V pikTaSorisi intervalebis da I-III, III-V, I-V pikTaSorisi 
intervalebis yurTaSorisi gansxvavebebis saSualo ariTmetikulis mniSvne-
lobebi standartuli gadaxrebiTurT ( SDX 2+ ) da tolerantobis zeda 99%-
iani zRvrebiT (+99% tz). 
პიკთაშორისი ინტერვალები 
 
I-III I-V III-V IV-V 
SDX ±  









SDX ±  









პიკთაშორისი ინტერვალების ყურთაშორისი განსხვავებები 
I-III III-V I-V 
SDX ±  




3.5. არ-ების რეგისტრაციის მეთოდით მიღებული მონაცემები. 
 1 კჰც სიხშირის ტონით მონაურული გაღიზიანებისას იპსი- და კონტრალატერა-
ლური ყურიდან რეგისტრირებულ არ-თა ზღურბლებს შორის განსხვავებების ნორ-
მატიული მონაცემები 10 ჯანმრთელ პირში განისაზღვრა. სულ, შესაბამისად, 20 
ყური იქნა გამოკვლეული. 9 ყურში, 45.0%, იპსი- და კონტრალატერალურ არ-თა 
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ზღურბლებს შორის განს-ხვავებას საერთოდ არ ჰქონია ადგილი, ხუთში, 25.0% - 
იპსილატერალური არ-ის ზღურბლი 5 დბ-ით, 6-ში, 30.0% - 10 დბ-ით აღემატებოდა 
კონტრალატერალურისას. არ-თა 10 დბ-ზე მეტი სიდიდის ბილატერალური განსხვა-
ვება არც ერთ ნორმალურ ყურში არ იქნა ნანახი. იპსი- და კონტრალატერალურ 
არ-თა ზღურბლთაშორის განსხვავებათა ზედა ზღვარმა, რომელიც განსხვავების 
საშუალო მაჩვენებლიდან ორი სტანდარტული გადახრის კრიტერიუმით იქნა გამო-
თვლილი, ნორმაში 12.8 დბ შეადგინა (ცხრ. 7). 
cxr. 7. normaluri smenis mqone janmrTelebSi marjvena da marcxena yurSi 
mowodebuli 1 khc sixSiris tonze ipsi- da kontralateraluri ar-ebis 
zRurblTaSoriso gansxvavebebi db-ebSi. qvemoT motanilia aTvlaTa 
saerTo ricxvi (n), gansxvavebaTa saSualo ariTmetikuli ( )X , saSualo 
ariTmetikulis standartuli gadaxra ( )SD , da tolerantobis zeda zRvari 
( )SDX 2+ . 
 
№ inicialebi asaki sqesi marjvena yuri marcxena yuri 
1 k T 37 ♀ 0 10 
2 J T 25 ♀ 5 10 
3 j m 30 ♀ 5 0 
4 d T 21 ♀ 0 5 
5 o n 31 ♀ 10 10 
6 m d 39 ♂ 0 0 
7 k s 28 ♂ 0 0 
8 s g 28 ♂ 10 10 
9 x i 35 ♂ 5 5 
10 T l 34 ♂ 0 0 
n = 20, X  =4.25, SD = 4.26, SDX 2+ = 12.8. 
    არ-თა ბილატერალურ ზღურბლებს შორის განსხვავება ჰიპოთირეოიდიზმით 
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დაავადებულ 50-ვე გამოკვლეულ ავადმყოფში იქნა განსაზღვრული. მათგან 47-ში 
არ-ის გამომწვევი ტესტ-სტიმული როგორც ერთ, ისე მეორე ყურში იქნა მიწოდე-
ბული, სამ ავადმყოფში – მხოლოდ ერთ ყურში. სულ, შესაბამისად, 97 ყური იქნა 
გამოკვლეული. 50 გამოკვლეული ავადმყოფიდან 37-ში, 74.0%, ანუ 97 ყურიდან 74- 
ში, 76.3%, იპსი- და კონტრალატერალურ არ-თა ზღურბლებს შორის განსხვავება 0, 
5, 10 დბ იყო, ე.ი. ნორმის ფარგლებში თავსდებოდა. დანარჩენ 13 ავადმყოფში,  
26.0%, ანუ 97 გამოკვლეული ყურიდან 15-ში, 15.5%, არ-თა ბილატერალური განს-
ხვავება ნორმის ზღვრულ მაჩვენებელს ამეტებდა (სურ. 1). შესაბამისად, 13 გამო-
კვლეული ავადმყოფიდან 11-ში მომეტებული ზღურბლთაშორისი განსხვავება ერთი 
ყურის გაღიზიანებისას აღინიშნა, ორში - ორივე ყურის გაღიზიანებისას. ჯამური, 
15 ყურიდან 8-ში, 53.3%, განსხვავებამ 15 დბ შეადგინა, სამში, 20.0% - 20 დბ, ორში, 









          15                               20                  25                    35   db  
sur. 11. ipsi- da kontralateraluri ar-ebis zRurblTaSorisi gansxvavebe-
bis maCveneblebi (%-ebSi) hipoTireoidizmiT daavadebulebSi.    
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ბით, ჰიპოთირეოიდიზით დაავადებულთა დაახლოებით მეოთხედში იპსი- და 
კონტ-რალატერალურ არ-თა ნორმას აღემატებულ ბილატერალურ განსხვავებას აქვს 
ადგილი, რაც, როგორც მიუთითებენ (Quaranta et al., 1985), ბულბო-პონტალურ დონე-
ზე სმენის გამტარი გზების და/ან სტრუქტურების დაზიანებისათვის არის დამახა-
სიათებელი. ჩვენი მონაცემებისგან განსხვავებით, ადრე (Quaranta et al., 1985) ჰიპო-
თირეოიდიზმისას, სხვა მეტაბოლური დარღვევების, კერძოდ, შაქრიანი დიაბეტის 
საპირისპიროდ, არ-თა პარადიგმით ტვინის ღეროს პათოლოგია ვერ იქნა ნანახი. 
ჩვენი და წინა გამოკვლევების შედეგებს შორის განსხვავება შეიძლება იმას მივა-
წეროთ, რომ ციტირებულ შრომაში არ-ები ჰიპოთირეოიდიზმით დაავადებულ სულ 
6 ავადმყოფში იქნა შესწავლილი, ჩვენ კი 50 ავადმყოფი გამოვიკვლიეთ. 
 
აუდიოლოგიური კვლევის შედეგებიდან ირკვევა, რომ ჰიპოთირეოიდიზმით დაავა-
დებულებში სმენის ხშირ და მნიშვნელოვან დარღვევებს აქვთ ადგილი. ტზა-ის, 
მტა-ის და გოაე-ის რეგისტრაციის მეთოდებით სმენის დარღვევები, ჩვენი მასა-
ლით, გამოკვლეულთა შესაბამისად 74.0%, 42.0% და 52.0%-ში აღენიშნება, ტღსპ-ის 
და არ-ის რეგისტრაციის მეთოდებით – შესაბამისად 30.0% და 26.0%-ში (სურ. 1). 
ხაზი უნ-და გაესვას იმ გარემოებას, რომ აუდიოლოგიური კვლევის ხუთი 
გამოყენებული მეთოდიდან სამი - ტზა, მტა და გოაე-ის რეგისტრაციისა - სმენის 
სისტემის პერი-ფერიული სტრუქტურებისა მეოთხე და მეხუთე  - ტღსპ და არ-თა 
რეგისტრაციე-ბისა – ცენტრალური სტრუქტურების სადიაგნოსტიკო პროცედურე-
ბია. ისიც უნდა აღინიშნოს, ჰიპოთირეოიდიზმით დაავადებულ 50-ვე ავადმყოფში 
მკურნალობის კურსის დამთავრების შემდეგ ყველა კვლევის მახასიათებელი, მათ 
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შორის, ტზა-ის მონაცემები უცვლელი დარჩა.          
 
3.6. ენგ-ის მონაცემები.  
ენგ ფარისებრი ჯირკვლის ჰიპოფუნქციით დაავადებულ 50-ვე ავადმყოფსი 
დარეგისტრირდა. მათგან 21-ში სპონტანური ნისტაგმი აღინიშნა, 42.0% (სურ. 12). 
ნისტაგმი უფრო ხშირად ბინოკულარული, მცირე ამპლიტუდის, ხშირი, თანაბარი, 
უცვლელი მიმართულების, უმეტესად ჰორიზონტალურ-როტაციული, უფრო იშვია-
თად - როტაციული ხასიათისა იყო. რეალურ ან წარმოსახვით საგანზე მზერის  
q.m., ♂, 48 w.  
 




sur. 12. hipoTireoidizmiT daavadebulebSi registrirebuli perife-
riuli warmoSobis, horizontaluri mimarTulebis, marjvenamxrivi da 
centraluri warmoSobis, vertikaluri mimarTulebis ormxrivi nistagmi.  
 
ფიქსაციისას სპონტანური ნისტაგმი, ჩვეულებრივ, სუსტდებოდა ან ქრებოდა 
(Благовещенская, 1990; Silman and Silverman, 1991). ნისტაგმის რიტმი 10 წმ-ში 17-20-ს, 
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ამპლიტუდა - 3-6°-ს, ნელი ფაზის სიჩქარე - 12-20°/წმ-ს შეადგენდა. მიღებული მო-
ნაცემები არსებული ნისტაგმის პერიფერიული გენეზის სასარგებლოდ მეტყვე-ლებს. 
ცენტრალური წარმოშობის ნისტაგმისთვის დამახასიათებელი ნიშნები უფრო 
იშვიათად იქნა ნანახი. ოთხ ავადმყოფში, 8.0%, კერძოდ, ნისტაგმის დაღმა-ვალ 
ფაზას ექსპონენციალური კონფიგურაცია ჰქონდა, ამასთანავე აჩქარებითი, 
ვერტიკალური, ტორსიული, ან კომბინირებული, რაც უფრო ცენტრალური წარმო-
შობის ნისტაგმისთვის არის დამახასიათებელი (სურ. 12). ოთხივე ავადმყოფში ვი-
ზუალური ფიქსაციისას ნისტაგმის დათრგუნვას ადგილი არ ჰქონია, რაც ასევე 
ცენტრალური ვესტიბულური პათოლოგიისთვის არის ტიპიური (Halmagyi et al., 
1997) ერთ შემთხვევაში მზერის ფიქსაციისას ბილატერალური, ჰორიზონტალური 
ნისტა-გმი გამოვლინდა, რაც ასევე ცენტრალური პათოლოგიისთვის არის დამახ-
ასია-თებელი. სამ ავადმყოფში მზერის ფიქსაციისას ვერტიკალური ნისტაგმი აღი-
ნიშნა, რომელიც ასევე ვესტიბულური სისტემის ცენტრალური დარღვევების 
მგრძნობიარე ინდიკატორია. ცალკეულ შემთხვევებში ნისტაგმი ავადმყოფის 
სხეულის პოზიციის ცვლილებისას აღმოცენდებოდა. ამას ადგილი ჰქონდა, მა-
გალითად, გულაღმა მწო-ლიარე მდგომარეობიდან მარცხენა ან მარჯვენა გვერდზე 
მწოლიარე მდგომარეო-ბაში გადასვლისას ან პირუკუ, რაც სტატიკური პოზიციური 
ნისტაგმის სახელით არის ცნობილი და უფრო პერიფერიული ვესტიბულური დის-
ფუნქციისთვის არის ნიშანდობლივი. ასევე ცალკეულ შემთხვევებში ე.წ. დიქს-
ჰოლპაიკის მანევრისას პაროქსიზმული პოზიციური ნისტაგმი აღმოცენდებოდა. მას, 
როგორც წესი, ტორსი-ული ხასიათი ჰქონდა, ამასთან ნისტაგმურ დარტყმათა 
სწრაფი ფაზა, ჩვეულებრივ, ზემოთ, ე.ი. შუბლისკენ იყო მიმართული. ავადმყოფის 
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დაბრუნება თავგადაგდებული ან თავმობრუნებული მწოლიარე პოზიციიდან მჯდო-
მარე პოზიციაში საწინაა-ღმდეგო მიმართულების ნისტაგმს იწვევდა. შევნიშნავთ, 
რომ პაროქსიზმული პოზი-ციური ნისტაგმი ასევე პერიფერიულ ვესტიბულურ 
დაზიანებებს ახლავს თან, ამას-თან იგი შიდა ვასკულარული დისფუნქციებისათვის 
არის განსაკუთრებით ტიპი-ური. ცერებერალური სისტემის ინტაქტურობაზე ფონურ 
ენგ-ში მაღალი ამპლი-ტუდის სწორკუთხა ნისტაგმური ბიძგების არსებობაც მი-
უთითებდა. ჰიპოთირეოი-დიზმით დაავადებულებში ნისტაგმს თავბრუ, გულისრევა 





დ ა ს კ ვ ნ ე ბ ი 
 
1. ფარისებრი ჯირკვლის ჰიპოფუნქციით დაავადებულთა ორ მესამედს სმენის და-
ქვეითება აღენიშნება. სმენის დაქვეითება ძირითადად ნეიროსენსორული ხასიათი-
საა და, ჩვეულებრივ, დისკანტური ტიპისაა. ჰიპოფუნქციის ცალკეულ შემთხვევებ-
ში შერეული ტიპის სმენის დაქვეითებას აქვს ადგილი. სმენის ზღურბლის ყველა-
ზე მაღალი მაჩვენებელი უმრავლეს შემთხვევაში 6 კჰც სიხშირეზე მჟღავნდება. 
ზღურბლთაAინდივიდთაშორისი ვარიაბელობა მეტია მაღალ, ვიდრე დაბალ სიხში-
რეებზე. 
2. ფარისებრი ჯირკვლის ჰიპოფუნქციით დაავადებულ 30 წელს გადაცილებულ 
ავადმყოფებში სმენის დაქვეითების ალბათობა, 30-წლამდელებთან შედარებით, 1.3-
ჯერ უფრო მაღალია.  
3. ფარისებრი ჯირკვლის ჰიპოფუნქციით დაავადებულთა თითქმის ნახევარს სმენის 
რეცეპტორულ აპარატში დროითი სუმაციის პროცესების დარღვევები აღენიშნება. 
სუმაციის პროცესების დარღვევაზე ხანმოკლე და ხანგრძლივ ტონალურ გზავნი-
ლთა აღქმის ზღურბლებს შორის განსხვავებათა დეფიციტი მიუთითებს. სმენის 
რეცეპტორებში დროითი სუმაციის პროცესების დარღვევას ტზა-ის ნორმალური 
მონაცემების დროსაც აქვს ადგილი.  
4. ფარისებრი ჯირკვლის ჰიპოფუნქციით დაავადებულთა სმენის რეცეპტორული 
აპარატის დისფუნქცია გოაე-ის ამპლიტუდური პარამეტრების შემცირებაშიც ვლი-
ნდება. გოაე-ის ამპლიტუდურ ცვლილებებს ჰიპოთირეოიდიზმის დროს ნორ-
მალური ტზა-ის დროსაც შეიძლება ჰქონდეთ ადგილი.  
5. ფარისებრი ჯირკვლის ჰიპოფუნქციით დაავადებულთა მესამედს სმენის რეტრო-
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კოხლეარულ სტრუქტურათა პათოლოგია აღენიშნება. რეტროკოხლეარულ პათო-
ლოგიაზე ტღსპ-ის პიკთაშორისი ინტერვალების და/ან პიკთაშორის ინტერვალთა 
ყურთაშორისი განსხვავებების ნორმას აღემატებული განსხვავებები მიუთითებენ.  
6. ფარისებრი ჯირკვლის ჰიპოფუნქციით დაავადებულთა მესამედზე მეტს შუა ყუ-
რის კუნთების არ-თა ცენტრალური რკალის დონის სტრუქტურების პათოლოგია 
აღენიშნება. რეფლექსური რკალის პათოლოგიაზე იპსი- და კონტრალატერალურ არ-
თა ზღურბლებს შორის ნორმას აღემატებული განსხვავებები მიუთითებენ.  
7. ფარისებრი ჯირკვლის ჰიპოფუნქციით დაავადებულთა ნახევარს ნისტაგმი აღე-
ნიშნება. ნისტაგმი უფრო ხშირად პერიფერიული წარმოშობისაა. ცალკეულ შემთხ-
ვევებში პერიფერიულთან ერთად ცენტრალური დისფუნქციაც ვლინდება. ვესტი-
ბულურ დისფუნქციას თავბრუ, გულისრევა და სხვა ვეგეტაციური მოშლილობები 
არ ახლავს თან. 
8. ფარისებრი ჯირკვლის ჰიპოფუნქციით დაავადებულებში ჩანაცვლებით ჰორმონ-
ალური მკურნალობის შემდეგ სმენისა და ვესტიბულური სისტემების ფუნქციური 




პ რ ა ქ ტ ი კ უ ლ ი  რ ე კ ო მ ე ნ დ ა ც ი ე ბ ი 
 
1. ფარისებრი ჯირკვლის ჰიპოფუნქციით დაავადებულებში სმენის სისტემის ინტრა- 
და რეტროკოხლეარული სტრუქტურების პათოლოგიის გამოსავლენად ფსი-
ქოაკუსტიკურ და ელექტროფიზიოლოგიურ მეთოდთა კომპლექსი უნდა იქნას 
მოხმობილი: ტზა, მტა, გოაე, იმპედანსომეტრია, ტღსპ-ის, იპსი- და კონტრალატერ-
ალურ არ-თა რეგისტრაციის პროცედურები. ტზა, მტა, გოაე სმენის რეცეპტორული 
აპარატის ფუნქციაზე იძლევა წარმოადგენას, იმპედანსომეტრია შუა ყურის პათო-
ლოგიას ავლენს, ტღსპ-ის და არ-თა რეგისტრაციის მეთოდები კი სმენის ცენტრა-
ლური სტრუქტურების სტატუსს განსაზღვრავს.  
2. ჰიპოთირეოიდიზმის თანმხლები სმენის დაქვეითების პათოგნომურ ნიშანს 6 კჰც 
სიხშირეზე აღქმის ზღურბლის სელექტიური ცდომა წარმოადგენს. 
3. მტა და გოაე-ის რეგისტრაციის მეთოდი სმენის პერიფერიულ ნაწილში სუბკლი-
ნიკური ცვლილებების გამოვლენის შესაძლებლობასაც იძლევა.  
4. ტღსპ-ის კომპიუტერული და არ-თა იმპედანსომეტრიული რეგისტრაციის მეთო-
დების კომპლექსური გამოყენება სმენის ცენტრალური სტრუქტურების პათოლო-
გიის, მათ შორის, სუბკლინიკურ ცვლილებათა დიაგნოსტიკას განაპირობებს.  
5. ჰიპოთირეოიდიზმით დაავადებულებში დროულად დაწყებული ჩანაცვლებითი 
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